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Diplogonoporus grandis (R. Blanchard). 

Beschreibung einer zum ersten Male im menschlichen Darm 
gefundenen Art Bothriocephalus. 

Von 

Dr. Tomei Kurimoto, 

Professor an der V. med. Hochschule sn Nagasaki. 

(Hierzu Tafel I u. II.) 


Auf dem Congress für innere Medicin, der im April 1899 in Karlsbad 
tagte, habe ich eine kurze Mittheilung über zwei Fälle eines neuen Band¬ 
wurms in Japan gemacht. Eine Beschreibung des ersten Falles hatte 
ich schon im Jahre 1894 in Gemeinschaft mit Dr. J. Ijima im Journal 
of the College of Science, Imperial University, Tokio, Japan, vol. VI 
unter dem Titel: On a new human tape-worm (Bothriocephalus sp.) ver¬ 
öffentlicht. Es scheint demnach vielleicht überflüssig, hier wiederholt 
darüber zu sprechen. Doch glaubte ich, dass, um eine Vergleichung mit 
dem zweiten Fall zu ermöglichen, cs besser sei, noch einmal kurz den 
ersten zu berühren. 

Fall I. 

Dieser Bandwurm rührte von einem Kranken her, der im Steinkohlenbergwerk 
der Insel Takashima unweit Nagasaki beschäftigt war und nach seiner Erkrankung 
im Jahre 1892 im Hospital jener Insel von S. Nakainura behandelt wurde. Der 
ausserordentlich grosse Bandwurm hatte in jeder Proglottis doppelte Genitalien und 
Hoffnungen. Ein derartiger Bandwurm war bis dahin nur bei Seehunden und einigen 
Eischarten gefunden worden, aber nie bei Menschen. Die Thatsachc, dass der Kranke 
immer an der Küste gelebt hatte, lässt die Annahme als nicht zu gewagt erscheinen, 
dass er auf dieselbe Weise zu dem Bandwurm gekommen sei wie die Seehunde. 

Um etwas Genaueres über die Lebens- und Krankengeschichte des Patienten zu 
erfahren, reiste ich nach der Halbinsel Shimabara (Kreis Minamitakaki, Bezirk Naga¬ 
saki), wo der Kranke geboren war und lange Zeit gelebt hatte, und wo sein Vater 
noch lebt. 

Folgendes ist die theils von S. Nakamura, thcils von mir nach den Mittheilun¬ 
gen des Vaters aufgenommene Krankengeschichte: 

Zeitsclir. f. klin. Medicin. 40. Bd. H. 1 u. 2. } 
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Name des Patienten: T. M. Alter: 28 Jahre. Wohnort: Tairamura, Kreis Mina- 
mitakaki, Bezirk Nagasaki. 

Anamnese: Der Vater ist gesund, desgleichen die Geschwister, ln der Familie 
ist vorher nie ein Fall von Bandwurm vorgekommen. Der Patient war in seiner Jugend 
gesund, nur hatte er keine sehr stark entwickelte Muskulatur, auch war er anämisch. 
Er wohnte zuerst in der Nähe von Nagasaki, an verschiedenen Stellen der Küste von 
Hizen, und ist nie über die Grenzen seiner Heimatprovinz hinausgekommen. In seinem 
14. Jahre wurde er ziemlich anämisch und magerte etwas ab. Zuerst Schreiber im 
Gemeindeamt seines Heimatlulorfes, dann Postschreiber, Dorfschullehrer etc., wurde er 
1891 Buchhalter im Kohlenbergwerk der Insel Takashiuia, wo er bis zu seinem in 
Folge einer äusseren Verletzung erfolgten Tode im November 1892 verblieb. Seit 
5 Jahren hatte er zeitweilig an Schwindelanfällen und Darmkolik gelitten und war 
allmälig stark anämisch geworden. Im October 1892 schied er ein ungefähr 1 Fuss 
langes Stück Bandwurm durch den Anus aus, weshalb er ins Ortshospital aufge- 
noramen vrurde. 

Status praesens: Gestalt: mittelgross. Ernährung: schlecht. Gesichtsfarbe: 
bleich. Während des Stehens wurde er öfter ohnmächtig. Puls: w 7 cich und beschleu¬ 
nigt, 120 in der Minute. Herzklopfen. Körpertemperatur 3f>,8. Müdigkeitsgefühl im 
ganzen Körper. Zunge gelblich belegt. Appetit normal, manchmal gesteigert. Magen¬ 
gegend gewblbt, zeitweise krankhafter, nach dem Kücken strahlender Schmerz in der 
Magengegend. Diese Krampfanfälle traten sowohl nach Nahrungsaufnahme, als auch 
ohne solche ein. In den krampffreien Zeiten fühlte er einen Druck in der Darm¬ 
gegend. Zuweilen litt er an Diarrhoe von Kolik begleitet, dann wieder Tage lang an 
Verstopfung. 

S. Nakamura fand bei der mikroskopischen Untersuchung des Kothes eine 
grosse Anzahl umfangreicher Eier, weshalb er dem Kranken Extractum iilicis maris 
gab, in Folge dessen ein 10 m langer und an der breitesten Stelle 25 mm breiter 
Bandwurm abging (s. Tafel 3, Fig. I und 2). Das hintere Ende desselben war nekro¬ 
tisch verschmälert (Fig. 3). Am anderen Ende war der letzte Theil nur 1,5 mm breit, 
der Kopf selbst fehlte. Am nächsten Tage waren alle Beschwerden, an denen der 
Kranke 5 Jahre gelitten hatte, verschwunden, und er fühlte sich ausserordentlich er¬ 
leichtert. Einen Monat später starb er in Folge Ueberfahrens durch einen Kohlen¬ 
wagen. Eine Obduction wurde von den Verwandten nicht gestattet, weshalb die Kopf- 
theile verloren blieben. 

Ich habe mit Dr. J. Ijima diesen ßandwmrm untersucht. Die Hauptmerkmale 
dieses Bothriocephalus waren: 1. die ausserordentliche Länge und Breite; 2. der 
ungewöhnlich kloine Durchmesser der Proglottiden in der Richtung von vorn nach 
hinten. Sie erschienen dem unbewaffneten Auge fast w T ie transversale Runzeln. Im 
mittleren und hinteren Theil waren die Proglottiden im Durchschnitt nur 0,45 mm 
lang und 14— 16 mm breit; 3. die doppelten, parallel laufenden Genitalien mit den 
Octfnungen «an der Bauchseite: 4. die charakteristische Form der Eier; 5. die eigen- 
tluimliche Anordnung der Grenzlinien der Proglottiden u.s.w. 

Es ist notlnvcndig zu bemerken, dass sich dem unbewaffneten Auge zuweilen 
zwei hintereinander liegende Proglottiden zeigen, von denen die eine bei der Unter¬ 
suchung mit dem Mikroskop sich als leer erweist, während die andere entwickelte 
Genitalien enthält, so dass ein solches Proglottidenpaar in Bezug auf die Genitalien 
als eine einzige anzusehen ist. Wenn man z. B. in einem Stück von 30 mm die Uteri 
zählt, so findet man darin deren 57, aber die Zahl der Proglottiden am Rande ge¬ 
zählt beträgt 68. Dieser Unterschied kommt daher, dass zwischen den Proglottiden 
oft noch unechte eingeschaltet sind. Verfolgt man die Grenzlinie der Proglottiden 
vom Einschnitt des Randes quer nach innen, so findet man oft, dass diese Grenzlinie 
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nicht bis zum anderen Rande lauft, sondern unterwegs verschwindet oder in eine der 
beiden Nachbargrenzlinien übergeht. Dadurch entstehen die falschen Proglottiden. 

In Bezug auf die Strobilation dieser Species scheinen die Anzeichen wiederholt 
stattlindender Theilung der Proglottiden interessant. Im Vordertheil wurden auf 
einem 10 mm grossen Flächenraum 38 Proglottiden von durchschnittlich 0,26 mm 
Länge (bei 3 mm Breite) gezählt. Die Länge war bei allen ziemlich gleich, nur dass 
die jüngsten nur halb oder weniger als halb so lang waren als die übrigen. Die 
Theilung einer Proglottidc in 2 Theile vollzieht sich nicht in der Mitte, sondern- am 
vorderen Theile, so dass von den zwei neugebildeten die vorderste die kürzeste ist, 
bis sie allmälig zur normalen Länge heranwächst. Bei genauer Betrachtung mit einer 
schwachen Linse sieht man, dass die Grenzlinien der Proglottiden in Bezug auf Deut¬ 
lichkeit und Tiefe der Zähnelung des Randes nicht gleich sind und mit einer gewissen 
Regelmässigkeit mit einander abwechseln. Dieser Unterschied rührt augenscheinlich 
von der älteren oder jüngeren Bilduug her. Gewöhnlich bilden 4 oder 5 auf einander 
folgende Proglottiden zusammen eine Gruppe, oder, wie man vielleicht passend sagen 
kann, ein primäres Segment, das von vorn und hinten in viel deutlicher ausgeprägte 
Proglottidengrenzen endet. Mit anderen vVorten: jede 4. oder 5. Grenzlinie ist gewöhn¬ 
lich die deutlichste und wahrscheinlich älteste. Wo 4 Proglottiden ein solches pri¬ 
märes Segment bildeten, war die Grenze zwischen der 2. und 3. Proglottide gewöhn¬ 
lich die zweitdeutlichste, während die zwischen der 1. und 2. und ebenso die zwischen 
der 3. und 4. etwas weniger scharf hervortraten. Ich möchte dies so erklären, dass 
ein solches primäres Segment aus 2 secundären Segmenten besteht, deren jedes wieder 
aus 2 tertiären gebildet ist. Oft hat sich die vordere Proglottis eines primären Seg¬ 
ments in einer augenscheinlich späten Periode mehr oder weniger deutlich in zwei 
getheilt, in welchem Falle dieses primäre Segment aus 5 statt aus 4 Proglottiden zu 
bestehen scheint. Zuweilen zeigt auch die nächste tertiäre Proglottis Zeichen einer 
ähnlichen quaternären Theilung (Fig. 4). Es findet also in einem gegebenen primären 
Segment die Theilung der Proglottiden, von der vordersten beginnend, rückwärts statt. 
Dies entspricht der schon erwähnten Thatsache, dass bei der einzelnen Proglottis die 
Theilung sich am vorderen Ende vollzieht. Es ist leicht einzusehen, dass bei fort¬ 
gesetztem Theilungsprocess eine Einzelproglottis im Laufe der Zeit den Rang eines 
secundären und dieses wieder den eines primären Segments einnehmen würde. Aber 
dieser Process scheint nicht überall gleichmässig stattzulinden, wie die Thatsache 
zeigt, dass primäre Segmente, mit und ohne quaternärer Theilung unterworfenen Pro¬ 
glottiden, keine Regelmässigkeit in der Aufeinanderfolge aufwiesen, und die fernere 
Thatsache, dass manchmal, zwischen zwei mehr oder weniger typischen primären 
Segmenten, zwei oder mehr Proglottiden eingeschoben waren, die keine Spur von 
Theilung zeigten und deren Grenzen so deutlich und folglich so alt waren wie die 
der primären Segmente. Jedenfalls scheint mir die allgemein angenommene Meinung, 
dass beim Bandwurm die Proglottis desto reifer sei, je weiter sie nach hinten liege, 
im vorliegenden F'alle nicht zuzutrell’en. 

Wie weit in der ganzen Länge des Bandwurms nach hinten der Process der 
Spaltung der Proglottiden stattfindet, kann ich nicht genau sagen. Nur soviel lässt 
sich behaupten, dass dieser Process da aufhört, wo die Genitalorgane sich zu bilden 
beginnen. 

Wie gesagt, sehen wir sowohl im vorderen als im mittleren Theile des Band¬ 
wurms mehrere unreife Proglottiden. Aber diese lassen sich so erklären, dass ihre 
Bildung zu spät angefangen hat, um ihre Genitalorgane vollständig zu entwickeln, 
während andere, früher gebildete, vollständig mit allen Organen ausgestattet sind. 

Unser Bothriocephalus hat auf der Bauch- und auf der Dorsallläche mehrere 
tiefere oder seichtere Längsfurchen. Dieselben sind im vorderen dünneren, noch nicht 

1 * 
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T. KURIMOTO, 

gut entwickelten Theile undeutlich, im gut entwickelten hinteren Theile dagegen 
sehr deutlich wahrzunehmen. Je zwei besonders gut ausgebildcto Furchen finden 
sich auf der Bauch- und auf der Dorsalfläche. Sie entsprechen den beiden Genital¬ 
organen und laufen ununterbrochen von vorn nach hinten. Die Oberfläche des Bo- 
thriocephalus wird durch sie in eine mittlere und zwei seitliche Zonen getheilt. Die 
Entfernung zwischen diesen beiden Furchen ist etwas geringer als die zwischen der 
Furche und dem Rande. Andere Furchen in der Mittel- und den Seitenzonen sind 
nicht so tief und auch nicht so deutlich und laufen nur in kurzen Strecken. Bald 
unterbrechen sie ihren Lauf, bald verschwinden sie nach kurzem Verlauf, und ihre 
Zahl ist unbestimmt. Jedoch sehen wir in der Mittelzone 3—5, und in der Seitenzone 
5—7 Furchen (Fig. 1 u. 2). 

Wie vorher gesagt, haben alle echten Proglottiden zwei Reihen Geschlechts- 
Öffnungen. Diese liegen im Grunde der zwei parallel laufenden Längsfurchen auf der 
Bauchseite und bestehen aus Cirrhus-, Vagina- und UterusötTnung, die dicht neben¬ 
einander liegen. 

Die männlichen Geschlechtsorgane entwickeln sich bei diesem Bothriocephalus 
wie bei anderen Bandwürmern früher als die weiblichen. Die Hoden bilden sich 
schon viel früher ziemlich im vorderen Thcil des Bandwurms und liegen in der 
Mittelschicht in einer Reihe (h. Fig. 5). Die Fläche, wo die Hoden liegen, wird 
durch die hier befindlichen zwei Genitalorgane in 3 Abtheilungen getheilt, nämlich 
in die mittlere und die beiden seitlichen Zonen. 

Der Cirrhus ist ein rundes oder ovales Gebilde und hat dieselbe Struclur wie 
bei den anderen Bothriocephaliden (Cir. Fig. 6). 

Die Dotteistöcke in den weiblichen Organen sind im vorderen Theile des Band¬ 
wurms noch sehr spärlich und unentwickelt, im hinteren dagegen entwickeln sie sich 
vollständig und liegen in einer Reihe ausserhalb der stark ausgebildeten Längs¬ 
muskelschicht. Sie sind zahlreicher auf der Bauch- als auf der Rückenseite und 
gleichmässig vertheilt, mit Ausnahme der Stelle, wo die Genitalorgane liegen (dts. 
Fig. 5). 

Die Eierstöcke (Ov. Fig. 7) finden sich in jeder Reihe der Genitalorgane, ho¬ 
rizontal gelagert, aus zelligen Drüsen bestehend. Die beiden Enden derselben sind 
büschelförmig. 

Die Vagina (Vag. Fig. 7) ist ein dünner Schlauch; sie macht unterhalb des 
Uterus einige Windungen und mündet in die VaginaölTnung gerade hinter der Cirrhus- 
öffnung. 

Schalendrüsen konnte ich nicht sehen. 

Der Uterus (ut. Fig. 7) zeigt in gut entwickelten Proglottiden an beiden Seiten 
je 2 Schleifen, und bei Durchleuchtung in jeder Proglottis 2 längslaufende Reihen 
schwarzer Punkte. 

Die Eier (Fig. 8) haben eine dicke, braune Schale, ovale Form und einen Deckel, 
sie sind 0,063 mm lang und 0,048—0,05 mm breit. Der Durchmesser des Deckels ist 
ungefähr 0,02 mm. Der Inhalt besteht aus Fettkügelchen und einer maulbeerähnlichcn 
Masse feiner, körniger Kügelchen (Dotterzellen). 

Die längslaufenden Hauptnerven (ln Fig. 5) liegen auf jeder Seite des Körpers 
ausserhalb des Uterus und zwar näher dem letzteren als dem Rande. 

Die Hauptwassergefässe ziehen sich an beiden Seiten des Uterus hin und zwar 
zwischen diesem und den längslaufenden Hauptnerven. 

Das Muskelsystem ist im Wesentlichen dasselbe wie bei den anderen Bothrio¬ 
cephaliden. 

Schliesslich ist zu erwähnen, dass nirgends im Gewebe Kalkkörper gefunden 
wurden. 
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Diplogonoporus grandis. 

Fall II. 

Ein zweiter Fall von Bothriocephalus begegnete mir in meiner Praxis einige 
Jahre später. Der betreffende Kranke wurde von T. Nakamura, einem jüngeren 
Bruder des oben genannten Arztes behandelt, der mir den Bandwurm überbrachte, 
um ihn von mir bestimmen zu lassen. 

Die Krankengeschichte war von T. Nakamura wie folgt aufgenommen: 

Name des Kranken: C. A. Alter: 24 Jahre. Wohnort: Nagasaki. Sein Vater 
war Eierhändler. Der Sohn übernahm das Geschäft nach dem Tode des Vaters. Um 
Eier einzukaufen, reiste er öfter nach dem Kreis Minamitakaki, wo auch der früher 
genannte Kranke ansässig war. Im Jahre 1890 gab er sein Geschäft auf und arbeitete 
als Wagenzieher und Tagelöhner bis 1890. Ausser Minamitakaki hat er keine Gegend 
ausserhalb seines Ifeimathkreises besucht. 

Anamnese: Der Mann war von Natur gesund und hat nie eine nennenswerthe 
Krankheit durchgemacht. Seit Juli 1895 litt er zeitweilig an Schmerzen im Unterleib, 
hatte vorübergehend Diarrhoe und dann wieder Verstopfung. Am 26. Januar 1896 
Morgens bekam er plötzlich heftige Bauchschmerzen und Diarrhoe und fand etwas im 
Kothe, was ihm verdächtig vorkam, weshalb er es mit zum Arzt nahm, um es unter¬ 
suchen zu lassen. 

Status praesens: Körper mittelgross. Ernährung mittelmiissig. Der Körper 
zeigt keinerlei Veränderung, nur im Bauche hört man von Zeit zu Zeit ein Gurren. 

Nachdem der Arzt im Koth Thoile eines Bandwurms festgestellt hatte, ver¬ 
schrieb er dem Kranken Kxtraotum filicis maris, worauf 2 Bandwürmer ohne Kopf 
abgingen. Als mir die Sache mitgetheilt wurde, lud ich den Kranken wiederholt ein, 
nach Nagasaki zu kommen, um womöglich in den Besitz des Bandwurmkopfes zu ge¬ 
langen. Da ihm seine Geschäfte zur Zeit die Reise nach Nagasaki nicht erlaubten 
und ich mich kurz darauf nach Europa einschiffte, so hatte ich keine Gelegenheit 
den Kopf zu sehen. 

Die erwähnten zwei Bandwürmer habe ich untersucht. Der eine war 145 cm 
lang, der vordere Theil 6 mm, der hintere 3,5 mm breit, der breiteste Thcil maass 
7 mm. Dies umgekehrte Yerhältniss in der Breite ist sehr sonderbar, aber die Glie¬ 
derung der Proglottiden lässt keinen Zweifel, dass der schmale Theil in der That das 
hintere Ende war. Dio Dicke betrug ungefähr 0,8—1 mm. Der andere Bandwurm 
war 140 cm lang, der Kopfthcil sehr dünn, ungefähr 0,5 mm, den Kopf selbst konnte 
ich nicht sehen. Der hinterste, breiteste Theil war 8 mm breit, die Dicke betrug 1 mm 
(Fig. 9). Diese Maasse sind die der Präparate, nachdem sie im Alkohol etwas ein¬ 
geschrumpft waren, im frischen Zustand werden sie etwas grösser gewesen sein. Die 
Farbe der in Spiritus conservirten Präparate war graulich-weiss. 

Die Zusammensetzung der Gewebe fand ich wie in dem ersten Falle, nur war 
der hintere Theil nicht so gut entwickelt. Ich werde hier zuerst die Beschreibung 
der äusseren Theile geben und dann zu den mikroskopischen Untersuchungen über¬ 
gehen. 

I. Makroskopische Untersuchung. 

1. Proglottiden. Der Durchmesser derselben von vorn nach hinten ist wie 
in dem ersten Falle sehr klein. An der breitesten Stelle konnte ich nur 0,5 mm 
messen (gegen 8 mm Breite). Am dünnen, ungefähr 3 mm breiten Halstheil (von 
dem dünnen Halsende 10 cm nach hinten) kann man die Grenzen der Proglottiden 
kaum unterscheiden. Sie sehen hier fast wie die von unreifer Taenia aus. 

Betrachtet man den vorderen, noch nicht so gut entwickelten, ungefähr 3,5 mm 
breiten Theil genau durch die Lupe, so bemerkt man, dass die Grenzlinie der ver¬ 
schiedenen Proglottiden nicht gleich deutlich, sondern jede 4. Grenzlinie am deut- 
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lichstcn und dann die zwischen diesen in der Mitte, also von der stark entwickelten 
Grenzlinie an der zweiten Stelle liegende am nächst deutlichsten erscheint. Zwischen 
dieser gut entwickelten und der zweitdeutlichst erscheinenden Linie sieht man noch 
eine schwache Grenzlinie. Letztere muss man als später gebildete, noch nicht gut 
entwickelte Grenzlinie betrachten. Sie kann einzeln oder manchmal zu zweien Vor¬ 
kommen und erstreckt sich nicht von einem Rande bis zum andern, sondern ver¬ 
schwindet öfters unterwegs. 1 ) 

Alle diese Grenzlinien erschienen mir viel deutlicher auf der Bauch- als auf 
der llückenseite. Die im 1. Fall beschriebene Unregelmässigkeit, dass die zwei 
ältesten Grenzlinien neben einander laufen, ohne eine dazwischen liegende schwach 
entwickelte, konnte ich im 2. Falle nicht constatiren. 

Ich möchte nun auf einige Anomalien der Proglottiden aufmerksam machen. 
Ich habe in meinem 145 cm langen Bandwurm einige sogenannte Fensterehen 
bemerkt. Diese könnte man als künstlich gemachte OeiTnungen ansehen, aber wenn 
man durch die Lupe ihre Ränder betrachtet, so kann man leicht erkennen, dass 
diese Fensterchen nicht künstliche, sondern natürliche sind. Sie liegen in der 
Mittelzone zwischen 2 Genitalfurchen und haben eine rhombische Form. Ihre 
Ränder sind abgerundet. Ls sicht aus, als ob sie dadurch entstanden wären, dass 
die beiden die Grenzlinien bildenden Proglottiden sich an einer Stelle getrennt und 
später wieder vereinigt hätten, ohne irgendwo unterbrochen zu sein (Fig. 10). 

Line andere Anomalie der Proglottiden ist die Durchkreuzung derselben. In 
diesem Falle laufen alle Proglottiden nicht von einem Rande bis zum andern gerade 
hinüber, sondern schräg nach unten oder oben. Dadurch bilden sie in der Mittel¬ 
zone eine Art Netz. Die Durchkreuzung überschreitet manchmal an einer Seite die 
Hauptfurche und verursacht dadurch eine unregelmässige Lage der Genilalanlage 
(Fig. 11). Der schräge Verlauf der Proglottiden kommt manchmal nur auf einer 
Seite vor. Auch habe ich das Verschwinden der Proglottiden an einem Rande ge¬ 
sehen. Solche Anomalien kamen an verschiedenen Stellen des Bandwurms vor, und 
die ganze betreffende Strecke war dadurch nach einem Rande zu gekrümmt. An 
einer solchen Stelle lässt sich der Bandwurm nicht gerade ausstrecken, da der Rand 
ohne Ziihnelung viel kürzer ist als der andere. Wenn man also ein solches Stück 
nach den Flächen ausziehen will, so muss der ausgezogene Thcil des Bandwurms 
eine bogenförmige krumme Linie beschreiben. 

Manchmal habe ich gefunden, dass an einem Rande die Proglottiden viel 
stärker entwickelt waren als an dem andern. In diesem Falle ist der stark entwickelte 
Thcil viel breiter und dicker als der andere, und dadurch bildet die Proglottis eben¬ 
falls eine krumme Linie. Diese stärkere Lntwickelung besteht darin, dass an dem 
betreffenden Rande eine Thcilung der Proglottiden stattgefunden hat, während sie 
an dem andern ungetheilt geblieben sind. Wodurch derartige Anomalien der Pro¬ 
glottiden verursacht werden, kann ich nicht sagen, ln meinem ersten Falle habe ich 
keine bemerkt und im zweiten nur an einigen Stellen des doch 140 cm langen Band¬ 
wurms, dagegen bei dem andern, 145 cm langen Lxemplare an sehr vielen Stellen. 
Ich vermuthe darum, dass diese Anomalien durch die schlechte Entwickelung des 
ganzen Bandwurms verursacht sind. 

2. Die Längs furchen des Bandwurms: Wenn man makroskopisch die Ober¬ 
fläche des Bandwurms betrachtet, so findet man auf der Rücken- und Bauchseite 
verschiedene, von vorn nach hinten verlaufende Längsfurchen. Unter diesen fand 
ich 2 Hauptfurchen, die am deutlichsten ausgeprägt waren und die ganze Oberfläche 
in eine Mittel- und zwei Seitenzonen theillen. Der Abstand zwischen den 

1) Man vergleiche hierzu «len 1. Fall. 
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beiden Hauptfurchen ist etwas geringer, als der zwischen der Furche und dem 
äusseren Hand. Diese Hauptfurchen laufen ununterbrochen, und gerade in ihnen 
liegen die Genitalorgane. Ausserhalb der Hauptfurche (Genitalfurche), und zwar in 
der Seitenzone, fand ich auf beiden Seiten Nebenfurchen, welche gerade dem llaupt- 
nervenverlauf entsprachen (Nervenfurche). Diese Nebenfurchen liegen von dem Rande 
ungefähr noch einmal so weit entfernt wie von der Hauptfurche und laufen ohne 
Unterbrechung parallel mit den Hauptfurchen. Gewöhnlich sah ich zwischen beiden 
Hauptfurchen, also in der Mittelzone, 3—5 parallel mit den Hauptfurchen laufende, 
unbeständige Furchen (Parasulci). Zwischen den Haupt- und Nebenfurchen fand 
ich 1—2, und zwischen den Nebenfurchen und dem Rande 2—3 Parasulci, welche 
nur auf einer Strecke erscheinen und dann wieder verschwinden und niemals be¬ 
ständig bleiben (Fig. 12). 

Diese Haupt- und Nebenfurchen sind in meinen Präparaten des 2. Falles erst 
unterhalb des 5 mm breiten Bandwurmstucks beobachtet. Oberhalb dieser Stelle 
waren alle Furchen unbeständig. Ich habe in dem Präparate des 1. Falles an der 
3 mm und auch an der 6 mm breiten Stelle nach Haupt- und Nebenfurchen gesucht, 
konnte jedoch keine constatiren. Erst an der 1 cm breiten Stelle konnte ich deutlich 
Haupt- und Nebenfurchen sehen. Jedenfalls scheinen diese Furchen zu der Entwicke¬ 
lung der Genitalorgane und der Hauptnerven eine bestimmte Beziehung zu haben. 
Sie könnten auf dieselbe Weise entstehen, wie F. Schmidt in seiner Arbeit „Bei¬ 
träge zur Kenntniss der Entwicklung der Geschlechtsorgane einiger Cestoden“ S. 20 
geschildert hat. Seine Ansicht über die Geschlechtskloakebildung von Bothrio- 
cephalus latus ist folgende: „Während die Proglottis in ihrem Wachsthum, d. h. in 
ihrer Volumzunahme stetig fortschreitend, sich nach allen Dimensionen des Raumes 
ausdehnt, hört an dem einen Punkte ihrer Oberfläche, an dem die wachsenden An¬ 
lagen des Cirrhusbeutels und der Vagina sie erreichen, diese Ausdehnung auf und 
zwar wohl in Folge eines Zuges, den die nur noch langsam in die Länge wachsende 
embryonale Gewebemasse auf diesen mit ihr verbundenen Punkt der Körperoberfläche 
ausübt; dieses Stück der Oberfläche wird daher in Kurzem von der Umgebung um¬ 
wachsen, umwallt werden, es wird scheinbar einsinken. u Durch das Ilintereinander- 
reihen solcher Vertiefungen können die Hauptfurchen in meinem Präparate entstanden 
sein. Ob diese Hauptfurche wirklich durch einen Zug verursacht werden kann, kann 
ich nicht bcurtheilen. Da aber die Bildung dieser Längsfurche zeitlich mit dem Be¬ 
ginn der Geschlechtsorgane zusammenfällt, so kann ich wohl sagen, dass die Längs¬ 
furche mit dem Wachsthum der Geschlechtsorgane und der Hauptnerven nothwendig 
in Beziehung stehen. 

lieber die Beziehung der Längsfurche zu den Wasscrgefässen kann ich nichts 
sagen, weil ich im Querschnittpräparat bei der mikroskopischen Untersuchung keine 
bestimmten Beziehungen zwischen denselben constatiren konnte. Im Allgemeinen 
sind alle Längsfurchen auf der Bauchseite viel tiefer als auf der Dorsalseite, beson¬ 
ders deutlich waren die Genital- und Hauptnervenfurchen. 


II. Mikroskopische Untersuchung. 

Bei schwacher Vergrösserung des Querschnittpräparats sieht man die mittlere 
Markschicht und die beiden äusseren Rin den sch ich ten. In der Markschicht 
befinden sich die Genitalorgane, die Hauptnerven und die Wasscrge fasse. ln den 
Rindenschichten befinden sich die Quermuskeln, Längsmuskeln, die Subcutieular- 
schicht und die Cuticula (Fig. 13). 

An einer bestimmten Stelle des mikroskopischen Querschnittpriiparats gemessen, 
sind die Dickenverhältnisse der verschiedenen Gewebe ungefähr wie folgt: 
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Breite der Markzone in dorsoventraler Richtung . 0,1287 mm, 

,, des Ringmuskels auf beiden Seiten zusammen 0,0572 „ 

„ „ Längsmuskels „ „ „ „ 0,3718 „ 

„ „ Subcuticulargewebes mit der Cuticula auf 

beiden Seiten zusammen .... 0,3718 „ 

Ganzer Durchmesser des Bandwurms in dorsoven¬ 
traler Richtung. 0,9295 mm. 

Die obigen Ziffern sind die nur an einer bestimmten Stelle gemessenen. An 
verschiedenen Stellen kann auch eine mehr oder weniger grosse DilTerenzirung Vor¬ 
kommen. .Jedoch kann man sich nach obigen Zahlen die ungefähren Dickenverhältnisse 
aller Gewebe vorstellen. 

1. Die Genitalorgane si'nd in meinem 2. Fall nicht so gut entwickelt, wes¬ 
halb ich weniger darüber sagen kann als bei dem 1. Fall. Die Genitalanlage liegt 
ungefähr ein Drittel, und zwar etwas mehr nach innen, von dem Rande entfernt an 
beiden Seiten. Sic besteht nur aus einer Anhäufung von rundlichen oder ovalen 
Zellen. Wenn man bei dem gepressten Präparate bei schwacher Vergrösserung die 
Genitalanlage betrachtet, so erscheint sie als ein keulen- oder hantelförmiges Gebilde, 
dessen dickerer Theil immer nach dem vorderen Ende der Proglottis gerichtet ist. 
Der hintere Theil ist gleichfalls etwas verdickt durch die Anhäufung der Zellen; der 
mittlere ist ziemlich dünn. Die ganze Form der Genitalanlage ist manchmal keulen¬ 
förmig, oft S-förmig oder gebogen, oder auch geschlängelt, selten spiralig. Bei sehr 
kurzen Proglottiden finde ich sie fast viereckig. Die Bildung der Genitalanlage 
scheint gleichzeitig mit der Ausbildung der Zahnelung am Rande oder etwas später 
stattzufinden, da ich an manchen Stellen, wo die Zahnelung erst im Entstehen be¬ 
griffen, aber die Proglottis noch nicht ganz vollständig ist, schon die Andeutung der 
Genitalanlage durch die Ansammlung der Zellen gesehen habe. Die Zahl der Ge¬ 
nitalanlagen entspricht nicht immer der der Proglottiden, wie ich schon beim ersten 
Falle bemerkt habe. Im 2. Falle habe ich Zähnelungen der Proglottiden am Rande 
bei dem mikroskopischen 0,8 mm langen Präparat 24 gezählt, während in demselben 
Präparate die Zahl der Genitalanlagen nur 19 war. Dies kommt daher, dass die 
Proglottidcngrcnzen am Rande zuerst entstehen, während das Genitalorgan noch 
keinen Platz findet seine Anlage zu bilden. Aus diesem Befund kann man leicht 
ersehen, dass bei diesem Bandwurm die Vermehrungskraft der Proglottiden enorm ist. 

Die Lage der Genitalanlage ist manchmal gerade von oben nach unten oder 
nach einer Seite schräg geneigt, oder fast quer in dorsoventraler Richtung. Diesen 
Lagcnwechscl der Genitalanlage kann man mikroskopisch deutlich sehen, besonders 
mit den sagittalen Serienschnitten lässt sich die Lage leicht bestimmen. 

Da die Genitalanlage, wie oben gesagt, vielleicht gleichzeitig mit der Längs¬ 
furche entsteht, so kann man ungefähr sagen, wo, d. h. wieviel Centimeter unterhalb 
des Parasitenkopfes die erste Genitalanlage auftritt. ln meiner 140 cm langen Ma- 
teria des 2. Falles, in welcher das Kopfende nur 0,5 mm misst, also als sehr nahe 
am Kopf gelegener Theil zu denken ist, habe ich die deutliche, dauernde Längs- 
furcho erst an der von dem dünnsten Kopfende 55 cm entfernten Stelle des Band¬ 
wurms gesehen. Danach kann man vermuthen, dass die Genitalanlage ungefähr 
55 cm entfernt vom Kopf sich zuerst bildet, also viel später als beim Bothriocephalus 
latus, wo die erste Anlage in einer Entfernung von etwa 1 cm hinter dem Kopf auf¬ 
tritt. An einem ungefähr 4 mm breiten vorderen Theil meines 1. Falles kann ich 
mikroskopisch keine Spur von Genitalorganen constatiren. Diese Thatsache kann 
man auch als Beweis dafür anführen, dass das Genitalorgan bei diesem Bandwurm 
sich viel später entwickeln muss. 
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Wenn man diese Genitalanlage bei starker Vergrösserung genau betrachtet, so 
sieht man die verschiedenen Entwickelungsgrade. Manchmal gewahrt man nur die 
Zellenhäufung, die eine längliche Figur bildet. Diese ist das primäre Stadium 
(gu Fig. 13). Danach tritt später Theil ung der Genitalanlage ein. Dann sieht man 
den oberen Thoil der Zellenhäufung durch die Zellansammlung immer dicker werden; 
der untere Theil wird gleichfalls dicker durch die Vermehrung der Zellen. Von dem 
oberen, dickeren Theil entstehen später die Samenleiter mit dem Cirrhusbeutel, und 
vom unteren Theil die Vagina. Zwischen diesen beiden Theilen tritt noch eine Zell¬ 
anhäufung auf, aus welcher später der Uterus entsteht. Untersucht man noch weiter, 
so findet man an dem oberen Theile der Genitalanlage oft eine ringförmige Anord¬ 
nung der Zellen. Dies ist die erste Anlage vom Vas deferens. Am unteren Theile 
findet sich ebenfalls eine ringförmige Anordnung der Zellen, woraus sich später die 
Vagina entwickelt. Manchmal bilden zwischen zw r oi Endtheilen die Zellreihen eine 
schlauchartig geformte, geschlängelte Figur, die man sich als Fortsetzung des Vas 
deferens denken kann (Fig. 14 und 15). Die Entwickelung der Genitalanlage war 
bei meinem Präparat des 2. Falles nur so w T eit gediehen. Die verschiedenen Anord¬ 
nungen der Zellen konnte ich an meinen mikroskopischen Präparaten der Quer¬ 
schnitte, Sagittalschnitte und Flächenschnitte feststellen. 

2. Musculatur. Die Dicke des Kingmuskels ist, wie vorher angegeben, auf 
einer Seite ungefähr 0,0286 mm. Vergleicht man also die Dicke des Muskels mit dem 
ganzen Durchmesser des Bandwurms, so beträgt dieselbe ungefähr Vl6* Dieser Ring- 
muskel läuft wellenförmig um die Markschicht und thcilt sich an beiden Rändern 
büschelförmig. Ein Theil der Muskelfasern bildet mit den von den anderen Seiten 
kommenden eine Durchkreuzung. Ein anderer Theil läuft nach dem Rande hin, in¬ 
dem er sich fächerförmig auseinander breitet. 

Der Längsmuskel liegt ausserhalb des Ringmuskels und ist viel dicker als 
letzterer. Der dicke Durchmesser des Muskels ist je nach der Stelle sehr verschieden, 
aber durchschnittlich auf einer Seite ungefähr 0,1859 mm, also ungefähr 1 / 5 der 
Dicke des ganzen Durchmessers des Bandwurms. Im sagittalen Schnittpräparat habe 
ich gesehen, dass die Längsmuskelfasern wellenförmig etw*as geschlängelt von oben 
nach unten laufen und an verschiedenen Stellen von den Parenchymmuskelfasern, 
welche in dorsoventraler Richtung verlaufen, quer durchzogen waren. An beiden 
Rändern nimmt die Zahl der Längsmuskelfasern ab und es treten dafür die Ring¬ 
muskelfasern ein, indem dort diese beiden Fasern sich gegenseitig durchkreuzen. 

3. Nerven. Die Zahl der Hauptnerven beträgt zw r ei; sie laufen senkrecht 
durch die Markschicht gerade in der Mitte. Sie liegen ausserhalb der Genitalorgane, 
der Nervenfurche entsprechend. Der Querdurchmesser des Hauptnervenstammes ist 
0,0715 mm. Sie haben also einen ungefähr l j 2 so breiten Durchmesser wie die Mark¬ 
schicht. Ueber die histologische Structur konnte ich nichts besonderes constatiren. 

4. Die Wassergefasse. Sie ergeben keine bestimmten Zahlen, doch finde 
ich ihrer 2 oder 3 zwischen beiden Genitalanlagen parallel mit denselben, also von 
oben nach unten in der Markschicht. Die Lage dieser Gefässe ist nicht immer genau 
bestimmt, sie ändert sich nach der Richtung des Verlaufes mehr oder weniger. Noch 
ein oder selten zwei Wassergefässe laufen gewöhnlich zw ischen der Genitalanlage 
und den Hauptnerven fast gerade in der Mitte, oder etwas näher der Genitalanlage. 
Der Verlauf derselben ist nicht gerade, sondern spiralig oder geschlängelt und 
läuft manchmal nach rechts oder links. Sie bilden oft Zweige. Ihre Wand ist sehr 
dünn. Der Durchmesser der Wassergefässe ist verschieden. Das grösste ist ungefähr 
0,0286 mm breit. Sie laufen selten dicht neben den Hauptnerven oder Genitalorganen 
(Fig. 15). Ausserhalb des Hauptnervs, also zwischen demselben und dem Rande, 
konnte ich nirgends Wassergefässe finden. Auch ausserhalb der Markschicht, wie 
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E. Lönnberg bei seinem Diplogonoporuspräparat beobachtet hat, konnte ich an 
meinem Präparat keine Gefässo constatircn. 

5. Die Hodenanlage, ln der Markschicht der Mittelzone finde ich die Hoden¬ 
anlage, welche aus einer Anhäufung grosser, runder oder ovaler, blasenartig aus¬ 
sehender Zellen von ungefähr 0,0286 mm Durchmesser besteht. Die Zahl dieser 
Zellen ist 10—15, selten habe ich eine ringförmige Anordnung derselben gesehen, 
jedoch konnte ich noch keine Hohlräume darin constatiren. Bei meinen Präparaten 
des ersten Palles habe ich an dem zwar noch nicht gut, aber besser als beim zweiten 
Fall entwickelten Genitalorgan gesehen, dass die Zellen der Hoden eine ringförmige 
Anordnung und im Innern des Ringes Hohlräume zeigen. Die Zahl der Hodenanlagen 
in der Markschicht der Mittelzono ist ungefähr 15—20, und zwar liegen sie in einer 
Keihe in dem mittleren Theil der Markschicht zwischen beiden mittleren Wasser¬ 
geiassen. Diese Hodenanlage befindet sich nur an der Rückenseite der Markschicht 
der Mittelzone dicht innerhalb der Ringmuskelschicht. Daraus lässt sich leicht er¬ 
kennen, dass die erste Hodenanlage zuerst an der mittleren Markschicht, zwischen 
beiden Wassergefässen an der Rückenseite ihren Ursprung nimmt. Dass die Hoden¬ 
anlage in der Markschicht der Mittelzone erst an der Rückenseite zur Anschauung 
kommt, konnte ich auch bei meinem Präparate vom vorderen, noch unreifen Theile 
des ersten Palles nachweisen. Weder an der Ventralseite der Markschicht der Mittel¬ 
zone, noch an der Markschicht der Seitenzone konnte ich irgendwo eine Hodenanlage 
beobachten. 

6. Die Kalkkörperchen. Es sind dies runde oder ovale Körper. Ihre Grösse 
ist verschieden, doch hat der grösste ungefähr 0,0858 mm Länge und 0,0715 mm 
Breite. Mikroskopisch sind sie fast durchscheinend und haben manchmal einen 
hellen Glanz; mit Hämatoxylin gefärbt scheinen sie violet. In der Markschicht der 
Mittelzone sind sie am häufigsten zu sehen. Dort habe ich 50—36 Stück gezählt. 
In der Mittelschicht der Seitenzono sind sie zwischen dem Genitalorgan und dem 
Hauptnerv am häufigsten; hier habe ich auf einer Seite 14—15, auf der anderen 10 
bis 23 Stück gezählt. Ausserhalb des Hauptnervs giebt es sehr wenige. In der 
Muskelschicht sind ihrer noch weniger und im subcuticularen Gewebe am wenigsten. 
Trotz des Mangels an Kalkkörperchen in meinem Präparat des ersten Palles habe ich 
in dem des zweiten ziemlich viele constatiren können. 

7. Kopfende. Dasselbe ist 0,5 mm breit. Ich habe dieses vorderste Stück 
mit Boraxcarminfärbung mikroskopisch untersucht, konnte jedoch keinen Kopf finden. 
Und doch muss dieser Theil fast der Halstheil sein. Der vorderste Halstheil nimmt 
abwärts nicht rasch an Breite zu, sondern verbreitert sich ganz allmälig. In einem 
Abstand von 10 cm von dem Halsende des 140 cm langen Präparates zeigt sich nur 
eine Breite von 2y 4 mm. Das Gewebe dieses Halstheiles zeigt mikroskopisch keine 
besondere Structur, nur sieht es so aus, als ob es aus dem homogenen Parenchym¬ 
gewebe bestehe. Ich kann hier weder eine Andeutung von Gliederung, noch im 
Innern Genitalanlagen sehen. 


Wenn ich diese zwei Fülle des neuen Bandwurms genau mit ein¬ 
ander vergleiche, so finde ich, dass beide zu ein und derselben Art ge¬ 
hören müssen. Obgleich die Genitalorganc des 2. Falles noch nicht gut 
entwickelt sind und daher die Vergleichung nur mangelhafte Resultate 
ergiebt, so kann ich aus verschiedenen anderen Merkmalen sicher sehliessen, 
dass beide Bandwürmer wirklich derselben Art angehören. 
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Diese verschiedenen Merkmalpunkte sind: 1. der kurze Durchmesser 
der Proglottiden von vorn nach hinten. 2. die zwei Reihen Genitalor¬ 
gane. 3. zwei Haupt- und Ncbcnfurohcn auf den beiden Flächen. 4. die 
späte Entwicklung der Genitalanlage bei beiden. 5. die Anordnung der 
Genitalorgane, Hauptnerven und Wassergefässe etc. Bei meinen beiden 
Bandwürmern stimmen diese Hauptmerkmal punkte ganz genau überein. 
Von allen Seiten betrachtet, kann man also nicht zweifeln, dass beide 
Bandwürmer derselben Art angehören. 

Wenn aber die 3 Bandwurmpräparate nur eine Art rcpräsentiren, 
so darf ich wohl sagen, dass ein bis jetzt nie bei Menschen gesehener 
Bandwurm zuerst in Japan und zwar in 3 Exemplaren gefunden worden ist. 

Aetiologie. 

Da die Finne des Bothriocephalus hauptsächlich durch das Fisch- 
lleiseh direkt in den menschlichen Darratraktus übertragen wird, so kann 
man wohl denken, dass diese besondere Art ebenfalls durch den Genuss 
von rohem Fisch in den Darm eingeführt war. ln Japan, wo Fische ein 
Hauptnahrungsmittel bilden, ist der Bothriocephalus der gewöhnliche 
Oestode. Die Infeetion des Diplogonoporus muss gleichfalls durch Fisch- 
Heisch stattgefunden haben. Dies lässt sich sicher daraus entnehmen, 
dass die beiden Kranken immer an der Küste von Ilizcn wohnten, wo 
es sehr viele Arten von Fischen giebt, die roh mit einer pikanten Sauce 
(Shoyu) genossen werden. Ich habe bis jetzt zwei Fälle beobachtet, wo 
die Patienten an Diplogonoporus litten; beide Patienten wohnten an der 
Südwestküste von Japan. Daraus folgt, dass es an dieser Küste Fische 
giebt, die Finnen des Diplogonoporus enthalten. Vielleicht ist es ebenso 
an anderen Küsten Japans, nur ist bis jetzt nie ein solcher Fall beob¬ 
achtet worden. Uebereinstimmend mit den bisherigen Erfahrungen der 
europäischen Aerzte habe ich gefunden, dass die Mehrzahl der Erkran¬ 
kungen bei Menschen zwischen dem 20. und 40. Lebensjahre Vorkommen. 
Meine zwei Patienten waren 28 bezw. 24 Jahre alt. 

Sym ptomatologie. 

Was die Symptome von Bothriocephalus überhaupt betrifft, so sind 
sie sehr mannigfach. Störungen im Appetit und in der Verdauung, 
manchmal Appetitlosigkeit, oder im Gegcntheil Heisshunger kommen ab¬ 
wechselnd vor. Diese Symptome habe ich bei meinem ersten Kranken 
bestätigt gefunden, da er manchmal normalen, manchmal gesteigerten 
Appetit hatte und dazu einen krankhaften, nach dem Rücken strahlenden 
Schmerz in der Magengegend. Beide Kranken zeigten Symptome von 
chronischem Darmkatarrh, da sie oft an Diarrhoe litten, die von Kolik 
begleitet war, worauf dann wieder Verstopfung auftrat. 
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Das Symptom der Anämie wird bei Bothriocephaluskranken oft be¬ 
obachtet. Mein erster Fall zeigte hochgradige Anämie, der zweite Kranke 
war massig ernährt und zeigte keine Symptome von Anämie. Man muss 
sich die Sache so denken, dass die zwei Bandwürmer des 2. Falls noch 
nicht zu reifer Entwicklung gelangt waren und daher die Nahrungsent¬ 
ziehung von dem Wirthe noch nicht so stark war. 

Als allgemeine Erscheinungen bemerkte ich ausser Anämie noch 
schlechte Ernährung, bleiches Aussehen, Müdigkeitsgefühl im ganzen 
Körper bei dem ersten Kranken. Ebenderselbe hatte oft beim Aufrichten 
Ohumachtsanfälle. Diese Anfälle müssen durch Gchirnanämic verursacht 
sein. Das Herzklopfen bei diesem Kranken kann auch von allgemeiner 
Schwäche herrühren. 

Alle diese Symptome sind die bei Bothriocephaluskranken gewöhn¬ 
lich beobachteten. Ich kann also sehliessen, dass die Symptome der 
Diplogonoporuskranken ganz dieselben sind, wie die der Bothriocephalus¬ 
kranken. Nur möchte ich hier bemerken, dass, da der Diplogonoporus 
grandis ausserordentlich lang, breit und dick ist, alle Symptome, z. B. 
allgemeine Ernährungsstörung, Ohnmachtsanfälle, Darmkolik u. s. w., viel 
hochgradiger als bei den anderen Bandwurmarten sein müssen. 


Diagnose. 

Es ist rathsam für den Arzt, wenn er ein ßandwurmstiiek zur Hand 
hat, dasselbe makroskopisch und mikroskopisch zu untersuchen und die 
Species zu bestimmen. Ohne diese Maassregel kommt: man leicht zu 
Verwechselungen. 

Der Diplogonoporus grandis kann sehr leicht diagnostieirt werden, 
wenn ein Stück desselben im Kothc gefunden worden ist. Wie oben 
ausführlich dargelegt wurde, haben die Proglottiden des Diplogonoporus 
einen sehr kleinen Durchmesser von vorn nach hinten. Der Querdurch- 
messcr ist je nach der Entwickelung sehr verschieden. Wenn man die 
Dorsal- und Ventralflächen genau makroskopisch, oder besser mit der 
Lupe betrachtet, so kann man die Haupt-, Neben- und noch unbestän¬ 
digen Längsfurchen (Parasulci) erkennen. Ist die Proglottis reif, so 
zeigen sich längs den Hauptfurchen auch zwei längslaufende, dunkel¬ 
schwarze Genitalorgane. Die anderen bis jetzt beim Menschen vorge¬ 
kommenen Bothriocephalusarten haben nie solch schmale Proglottiden 
und doppelte Genitalorgane. Dies sind die Hauptmerkmalpunkte für die 
Diagnose des Diplogonoporus grandis. 

Nach anderen allgemeinen Symptomen diese Art zu diagnostieiren 
ist schwer, da dieselben auch bei den Taenien und anderen Bothrio¬ 
cephalusarten Vorkommen und überdies durch Magen- und Darmkrank¬ 
heiten verursacht sein können. Hat man also einen verdächtigen Kranken 
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vor sich, so ist es unbedingt nöthig, mikroskopisch den Koth nach Eiern 
zu untersuchen. 

Wie bemerkt, haben die Eier des Diplogonoporus eine ovale Form, 
dicke, braune, doppeltconturirte Schale und auf dem spitzen Ende einen 
Deckel. Ihre Länge ist 0,063 mm und die Breite 0,048—0,05 mm. Der 
Durchmesser des Deckels ist ungefähr 0,02 mm. Ihr Inhalt besteht aus 
Fettkügelchen und einer maulbcerähnlichen Masse feiner körniger Kügel¬ 
chen. Diese Eier sind von denen des Bothriocephalus latus leicht zu 
unterscheiden; nämlich 1. die Grösse des Diplogonoporuseier ist die oben 
angegebene; die des Bothriocephalus latus sind 0,07 mm lang und 
0,045 mm breit, also viel länger als jene. 2. die Schale der Diplo¬ 
gonoporuseier ist viel brauner und dicker als die der Eier des Bothrio¬ 
cephalus latus. Den Eiern des Diplogonoporus gr. sehr ähnlich sind 
die von Distoma pulmonale in Japan. Wenn die letzteren mit der Sputa 
des Kranken eingeschluckt werden, so finden sie sich ebenfalls im Kothe. 
Aber Grösse, Form und Inhalt sind ein unterscheidendes Merkmal; ihre 
Länge beträgt 0,08—0,1 mm, ihre Breite 0,05 mm, und die Inhalts¬ 
masse hat ein ganz anderes Aussehen. 3. die maulbeerartige Masse des 
Eies sicht beim Diplogonoporus gr. wegen der dicken, braunen Schale 
viel brauner aus als die Inhaltsmassc der Bothriocephaluseier. 

Das Beachten dieser Punkte wird es erleichtern, die Diagnose für 
Diplogonoporus grandis zu stellen. 

Prognose. 

Da unser Bandwurm therapeutisch entfernt werden kann, so kann 
die Prognose desselben nicht schlecht sein. Man hat aber noch gar 
keine Erfahrung darüber, da die obigen zwei Fälle die einzigen bis jetzt 
beobachteten sind. Wird jedoch die Behandlung vernachlässigt, so muss 
die Prognose wegen der Verdauungsstörungen, der hochgradigen Anämie 
u. s. w. sehr ernst sein. 

Therapie. 

Gegen diesen Bandwurm scheinen alle Bandwurmmittel wirksam zu 
sein. Bei meinen zwei Fällen wurden sie mit Extraetum filicis maris 
vertrieben. Obgleich in beiden Fällen der Kopf fehlte, wurde doch fast 
der ganze übrige Körper entfernt. Andere Mittel, wie Granatwurzel, 
Kamala, Flores Kasso etc. dürften dieselbe Wirkung haben. 


Schlusswort. 

Als ich zuerst mit Dr. Ijima über den von uns neu gefundenen 
Bandwurm berichtete, gaben wir ihm keinen Namen. R. Blanchard, der 
1894 einen Auszug aus unserem Bericht veröffentlichte, nannte ihn 
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Krabbca grandis. Da aber bereits 1892 E. Lönnberg eine sehr 
ähnliche Art mit paarigen Genitalien im Walfischdarm gefunden und 
Diplogonoporus benannt hatte (Anatomische Studien über skandi¬ 
navische Cestoden, S. 437), so ziehe ich es vor, die von mir beschriebene 
Abart nach dem Vorschlag des Herrn Professor Dr. Braun in Königs¬ 
berg i. Pr. Diplogonoporus grandis (R. Blanchard) zu nennen. Trotz¬ 
dem ich zu meinem Bedauern aus den angeführten Gründen keine Be¬ 
schreibung der Kopfform geben konnte, so unterliegt es doch keinem 
Zweifel, dass der beschriebene Parasit eine neue Art ist Ich darf mit 
einiger Sicherheit hoffen, später Gelegenheit zu haben, auch den Kopf 
zu studiren und werde denselben dann nachträglich beschreiben. 

Zum Schluss kann ich mir nicht versagen, in Erfüllung einer an¬ 
genehmen Pflicht Herrn Prof. Braun in Königsberg für die mir freund- 
lichst gewährte Unterstützung, sowie Herrn Geheimrath Prof. Schulze 
in Berlin für die mir liebenswürdiger Weise verschaffte Gelegenheit, im 
zoologischen Institut bequem zu arbeiten, auch an dieser Stelle meinen 
verbindlichsten Dank auszusprechen. 


Literatur. 

I. lieber die Literatur habe ich nicht viel zu sagen, da bis jetzt 
Bothriocephalcn mit 2 Genitalporen in jeder Proglottis nur einige Male 
bei Thieren gefunden wurden. 

Olrik fand in Godhavn (Grönland) am 14. Mai 1859 in einer Phoca hispida 
3 Exemplare dieser Bandwurmart (Bothriocephalus fasciatus), die 28—80 mm 
lang waren. Bei diesem Bandwurm laufen zwei Reihen Genilalorgane durch die 
ganze Länge des Körpers. Zwischen beiden fanden sich noch unregelmässig verbrei¬ 
tete, wenig entwickelte Eibehälter. 

H. Krabbe fand im Dünndarm von Phoca cristata am 12. Aug. 1863 in Ofjord 
70 Bandwürmer (Bothrioceplialus variabilis) von 5—135 cm Länge. Die Ge¬ 
schlechtsorgane lagen manchmal in einer Reihe, manchmal in zwei oder drei Reihen 
in einer Proglottis. 

Einsen fand am 25. Sept. 1863 in Ofjord in einer Phoca barbata unzweifelhaft 
dieselbe Art wie die obige, nur war das Gewebe mehr zusammengezogen. 

Olrik fand am 21. Nov. 1859 in Godhavn bei einer jungen Phoca vitulina einige 
Bandwürmer, die man zu Bothrioceph. variab. rechnen muss, ln den Geschlechts¬ 
organen zeigten sich dieselben Unregelmässigkeiten wie bei Bothrioceph. variabilis. 
Bei einem 48 cm langen Exemplar war in dem vordersten Theil (32 cm) kein Ei. 
Aber die secundäre Theilung der Proglottiden war hier stark hervortretend. Diese 
Theilung begann nicht weit vom Kopf, und wie bei Bothrioceph. dubius war jede 
zweite der primären Grenzlinien stärker hervortretend, was eine erneute Theilung 
andcutet. 
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E. Lönnborg hat 1892 über einen mit doppelten Genitalorganen versehenen 
Bandwurm geschrieben, der aus dem Darm eines Walfisches (Balaenoptcra borealis) 
stammte, welcher in Finnmarken bei der Walfischfangstation Sörnaer unweit Tromsii 
(Norwegen) im Sommer 1890 gefangen worden war. Er nannte ihn Diplogonoporus 
balaenopterae, mit dem die von mir beschriebene Species nahe verwandt ist, 
weshalb ich letztere Diplogonoporus grandis genannt habe. 

Soviel über die mir bekannt gewordene Literatur. 

II. 

1. 11. Krabbe, Vidcnsk. Sclsk. Skrifter. 5. Sörie. Naturv. og mathem. Afd. Vol. 

7. p. 378—379. 

2. E. Lönnberg, Anatomische Studien über Skandinavische Cestoden. II. 1891. 
Kongl. svenska vetenskaps-Academ. Handlingcr. Bandet 24. No. 18. 

3. F. Schmidt, Beiträge zur Kcnntniss der Entwickelung der Geschlechtsorgane 
einiger Cestoden. 1888. 

4. M. Braun, Die thierischen Parasiten des Menschen. 1895. 

5. F. Mos ler und E. P ei per, Thierische Parasiten. 1894. 

(>. R. Blanchard, Notices sur les Parasites de Phomme. Extrait des Comptes 
rendus des seances de la Society de Biologie. Seance du 3 Nov. 1894. 

7. E. Ziegler, Lehrbuch der allgem. und spec. pathologichen Anatomie. 1898. 

8. M. H. Krabbe, Diplocotyle Olrikii, Ccstode non-articule du groupe des Bothrio- 
cepbalus. 1874 (?). 

9. R. Blanchard, Extrait des Memoircs de la Societc zoologique de France pour 
Fannie 1895. 

10. R. Blanchard, Sur quelques Cestodes monstrueux. 1894. 

11. .1. Jjiina u. T. Kurimoto, On a new human Tape-worm (Bothriocephalus sp.). 
.luurnal of the College of Science. Imperial University Tokyo, Japan. Vol. VI. 
1894. 

12. T. Kurimoto, Leber eine neue Art Bothriocephalus. Verhandlungen des Con- 
gresses für innere Medicin. 17. Congress. 1899. 

13. Ch. W. Stiles, The Inspection of Meats for animal Parasites. 1898. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel I u. II. 


Abkürzungen: a. Hauptgenitalfurche auf der Dorsalseite. I>. Hauptgenital¬ 
furche auf der Ventralseite. — cir. Cirrhus, cir. o. CirrhusöfTnung. — dtg. Dotier¬ 
gang. —* dts. Dotterstöcke. — h. Hoden. — lm. Längsmuskel. ■— In. Längsnorven. 
m—in. Mittellinie des Präparats. ov. Ovarium. - - ov. d. Eileiter. — sl). Recep- 
taculum seminis. — tm. Transversale Muskelschicht. ut. Uterus. - - ut. o. Uterus- 
Öffnung. vag. Vagina. — vag. o. VaginaölTnung. - vd. Vas deferens. — ut. a. 
Lterusanlagc. — ct. Cuticula. — ga. Genitalanlage. — wgf. Wasseigefässe. - va. 
Vaginaanlage. - hilf. Hauptnervcnfurche. - vda. Vas deferens-Anlage. — sctsch. 
Subcuticularschicht. 
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Fig. 1. 40 cm langes Stück vom hinteren Ende des Originalpräparats. Dorsalseite. 
Natürliche Grösse. 

Fig. 2. Dasselbe. Ventralseite. Natürliche Grösse. 

Fig. 3. Hinteres Ende des Bandwurms. Natürl. Grösse. 

Fig. 4. Vorderer Theil desselben. 16fache Vergrösserung. 

Fig. 5. Theil eines Querschnitts vom vollständig entwickelten Theil. 20fache Ver¬ 
grösserung. 

Fig. 6. Theil eines Längsschnitts durch dieCirrhi vom mittleren Theil des Präparats. 

Fig. 7. Halbdurchsichtige Darstellung einer linksseitigen Anlage eines Hauptgenital¬ 
canals von der Ventralseite gesehen. Durch Serienschnitt vom mittleren 
Theil hergestellt. 150fache Vergrösserung. 

Fig. 8. Ei aus dem Uterus. 440 fache Vergrösserung. 

Fig. 9. A. Dorsalseite, B. Ventralseite vom Präparat des 2. Falls. Natürl. Grösse. 

Fig. 10. Mittlerer Theil des Präparats mit Fensterchen. 10fache Vergrösserung. 

Fig. 11. Schräg laufende, einander kreuzende Proglottiden. 8fache Vergrösserung. 

Fig. 12. Ganzes Stück mit Haupt- und Nebenfurchen. A. Dorsalseite, lOfaehe Ver¬ 
grösserung. B. Ventralseite. lOfaehe Vergrösserung. 

Fig. 13. Querschnitt vom hinteren Theil. 30fache Vergrösserung. 

Fig. 14 u. 15. Anlage von Genitalorgancn, in 300facher Vergrösserung gezeichnet. 
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II. 

lieber einen Fall von perniciöser Anämie mit gelbem 
Knochenmark in den Epiphysen. 

Von 

Dr. med. C. S. Engel 

in Berlin. 

Bekanntlich besteht das Knochenmark der langen Röhrenknochen bei 
gesunden Erwachsenen in den Epiphysen aus rothern und in den Dia- 
physen aus gelbem Mark. Bei der pernieiösen Anämie ist das gelbe 
Mark mehr oder weniger in rothes umgewandelt, so dass bei dieser 
Krankheit das Diaphvscnmark meist ganz roth erscheint, zuweilen jedoch 
nur einzelne rothe, inselförmige Herde enthält. In der Discussion zu 
einem von mir im Verein für innere Medicin „über embryonale und 
pathologische rothe Blutkörperchen 4 * gehaltenen Vortrage 1 ) weist Ehrlich 
iedoeh darauf hin, dass diese Tendenz des Knochenmarks, sich in rothes 
Mark umzuwandeln, nicht bei jedem Falle von perniciöser Anämie zu 
constatiren ist. Man muss nach ihm zwei Formen dieser Krankheit von 
einander unterscheiden: eine, in welcher das Knochenmark von seiner 
normalen Function abweicht und pathologische Zellen producirt, und 
eine zweite Form, in welcher die Regenerationskraft des Knochenmarks 
überhaupt unzureichend ist. Die erste Form der Blutbildung, wo es sich 
um eine „megaloblastische Degeneration 4 * handelt, und welche die 
häufigere ist, nennt Ehrlich die metaplastische, die zweite ist als 
apiastische zu bezeichnen. Die erstcre ist dadurch charaktcrisirt, dass 
im Knochenmark statt der kernhaltigen rothen Blutkörperchen von nor¬ 
maler Grösse solche von erheblich grösserem Umfange angetroffen 
werden, und zwar sowohl hämoglobinrciche, grosse, kugelige Zellen mit 
kleinem Kern — Zellen, die ich auch bei jungen Säugethierembryonen 
gefunden und als „Mctrocyten 4 * bezeichnet habe —, als auch grosse 
hämoglobinhaltigc Zellen mit relativ grossem Kern, die als Ehrlich 7 * 
Megaloblasten zu benennen sind. Die apiastische Form der pernieiösen 

I) Verhandlungen des Vereins für innere Medicin zu Berlin. November 1SUS. 

Zeitüchr. f. klin. Medicin. 40. Bd. H. 1 u. 2. 2 
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Anämie ist nach Ehrlich dadurch bestimmt, dass trotz der eminenten 
Anämie des Körpers nur sehr wenig kernhaltige rothe Blutkörperchen 
im Knochenmark vorhanden sind. Ehrlich konnte diese apiastische 
Form intra vitam in zwei Fällen — einmal auf der üerhardt’sehen 
Klinik — mit Sicherheit diagnosticiren. Bei der Section fand sich so- 
sowohl in den Epiphysen, als in den Diaphysen gelbes Knochenmark, 
mit Stellen, „wo keine rothen Blutkörperchen, sehr wenig Megaloblasten 
und sehr wenig kernhaltige rothe Blutkörperchen 44 zu finden waren. 

Kurze Zeit nach diesen Ausführungen des Herrn Geheimrath Ehr¬ 
lich wurde es mir durch das liebenswürdige Entgegenkommen des 
Herrn Sanitätsrath Dr. Lazarus, leitenden Arztes des jüdischen Kranken¬ 
hauses zu Berlin, ermöglicht, einen Fall von schwerer Anämie, der auf 
der Station von dem Assistenzarzt Dr. Lipowskv beobachtet wurde, 
hämatologisch zu untersuchen. 

Der Blutbefund bei der ausserordentlich blassen Patientin 1 ) war nach den Unter¬ 
suchungen des Herrn Lipowski folgender: Zahl der Erythrocyten 2,115000, Hämo- 
globingehalt 18 pCt. (nach Gowcrs), spärliche Poikilocyten, keine Mikrocyten und 
Makrocyten, keine kernhaltigen Rothen. Bezüglich der rothen Blutkörperchen konnte 
ich den Befund des Herrn Lipowski bestätigen. Auch ich fand insbesondere keine 
Makrocyten. Die im Deckglastrockenpräparat normal grossen Erythrocycn Hessen auch 
in ihrer Farbe etwas Pathologisches nicht erkennen. Auffallend war das Verhalten 
der Loukocyten. Obwohl die absolute Zahl derselben mit dem Zählapparat nicht fest¬ 
zustellen war, Hess sich vermittelst der Durchmusterung einer grösseren Anzahl von 
Deckglastrockenpräparaten mit Sicherheit constatiren, dass die Zahl der Leukocyten 
bedeutend vermindert war. Von besonderem Interesse war die Feststellung der rela¬ 
tiven Verhältnisse der verschiedenen Leukocytenformen zu einander. Eosinophile 
Zellen waren überhaupt nicht vorhanden. Auf HX) Leukocyten kamen ferner nicht, 
wie gewöhnlich, etwa 75 polynucleäre neutrophile, sondern nur etwa 7. Mehr als 
00 pCt. aller weissen Blutkörperchen waren Lymphkörperchen. Pathologische Leuko¬ 
cyten, speciell Ehrliches Myelocyten (einkernige Leukocyten mit neutrophiler Gra¬ 
nulation), waren nicht vorhanden. Betreffs der Erythrocyten ist noch zu erwähnen, 
dass bei Färbung mit Methylenblau-Eosin weder Polychromatophilie noch basophile 
Körnchen in denselben zu linden waren. 

Es lag also, kurz zusammengefasst, bei der ausserordentlich blassen, reichlich 
Blut verlierenden Patientin folgender hämatologischcr Befund vor: Die Erytbrocvten- 
zahl etwa um die Hälfte vermindert; Hämoglobin etwa des Normalen; keine kern¬ 
haltigen Rothen; keine Makrocyten. Die Leukocyten absolut vermindert; die poly- 
nurleären Leukocyten mit neutrophiler Granulation nur etwaA/ 10 des Normalen; eosi¬ 
nophile Zellen fehlen ganz; die Lymphkörperchen relativ bedeutend vermehrt; ob sie 
auch absolut vermehrt waren, liess sich beim Fehlen der absoluten Leukocytenzahl 
nicht feststellen; pathologische Leukocyten, namentlich solche mit Granulationen, 
nicht vorhanden. 

Hinsichtlich der Diagnose waren folgende Punkte zu beachten: 
Dass es sich um eine schwere Anämie handelte, war augenscheinlich, 

1) Die klinische Bearbeitung des Falles wird von Herrn Dr. Lipowski als 
..Beiträge zur Pathologie des Blutes“ in der Deutschen med. Wochenschrift, 1900, 
v er ü Ile nt licht wer den. 
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wenn auch die Verminderung der Zahl der Erythrocyten keine sehr er¬ 
hebliche war. Bei den schwersten Fällen von Anämie findet man häufig 
eine viel bedeutendere Verminderung; vielfach bewegt sich die Zahl der¬ 
selben um eine Million herum. Der geringe Ilämoglobingehalt war etwas 
bei pernieiöscr Anämie nicht sehr Gewöhnliches. Dass das Hämoglobin 
noch stärker vermindert ist als die Zahl der Erythrocyten, ist ja sehr 
oft beobachtet worden. Häufig findet man aber gerade bei der perni- 
oiösen Form der Anämie, dass die Hämoglobinarmuth mit der Vermin¬ 
derung der Erythrocyten nicht gleichen Schritt hält; ja, bekanntlich ist 
das Hämoglobin in Anbetracht der bedeutenden Verringerung der Erythro- 
cy len zahl bei dieser Krankheit normal, zuweilen sogar erhöht. Es liegt 
auf der Hand, dass es gerade diese letzteren Fälle sind, wo man im 
mikroskopischen Bilde zahlreiche hämoglobinreiche, grosse Blutkörperchen 
findet, ln unserem Falle wies schon die ausserordentliche Hämoglobin¬ 
armuth darauf hin, dass wir es hier nicht mit der metaplastischen Form 
der pernieiösen Anämie zu thun hatten. Eine Stütze fand diese An¬ 
nahme in dem völligen Fehlen von pathologischen, grossen rothen Blut¬ 
körperchen im Blute, seien es kernlose Makrocyten, seien cs klein- 
kernige Metrocyten oder grosskernige Megaloblasten, oder endlich, 
was man auch zuweilen findet, .Megaloblasten mit breitem, polychroma¬ 
tischem Protoplasma und verhältnissmässig kleinem Kern. Selbst hämo¬ 
globinarme Makrocyten, denen man zuweilen begegnet, waren nicht vor¬ 
handen. 

Die in der oben erwähnten Discussion von Ehrlich gethanen Aus¬ 
führungen mussten auch mich veranlassen, zu prüfen, ob es sieh in 
unserem Falle nicht um die apiastische Form der pernieiösen Anämie 
handelte. Die Verminderung der Erythrocyten, die normale Grösse der¬ 
selben, das Fehlen kernhaltiger rother Blutkörperchen normaler oder 
pathologischer Grösse, die bedeutende absolute Verringerung der Leuko- 
eytenzahl, das Fehlen der eosinophilen Zellen, sowie die ausserordent¬ 
liche Verminderung der polynucleären Neutrophilen sprachen dafür; die 
Hämoglobinarmuth sprach nicht dagegen. Können wir denn nun über¬ 
haupt aus dem Blute Rückschlüsse auf die Beschaffenheit der Blut¬ 
bildungsorgane ziehen? Das können wir recht wohl, wenn wir wissen, 
welche Blutzellen vornehmlich in den einzelnen Blutbildungsorganen ge¬ 
bildet werden. Während in der ersten Zeit des embryonalen Lebens, 
bevor Knochenmark, Milz und Lymphdrüsen gebildet sind, das Blut 
selbst und die Leber Blutzellen bilden, treten die drei Blutbildungs¬ 
organe des erwachsenen Menschen erst von der zweiten Hälfte des 
embryonalen Lebens ab, wie ich das in einer Reihe von Veröffentlichungen 
darthun konnte, in die Erscheinung. Von diesen ist das Knochenmark 
sowohl für die Bildung der weissen, als ganz besonders für die Bildung 
der rothen Blutkörperchen das wichtigste Organ. Rothe Blutkörperchen 
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entstehen unter normalen Verhältnissen lediglich im rothen Knochenmark 
aus den dort stets vorhandenen kernhaltigen Rothen. Die Milz und die 
Lymphdrüsen haben nur für die Leukocyten Bedeutung — immer nor¬ 
male ßlutbildungsVerhältnisse vorausgesetzt. Die Lymphdrüsen kommen, 
wie längst bekannt ist, nur für diejenigen weissen Blutkörperchen in 
Betracht, welche als Lymphkörperchen und grosse Lyraphocyten be¬ 
zeichnet werden, also für Zellen von der Grösse der rothen Blutkörper¬ 
chen resp. grössere, die einen den grössten Theil der Zelle ausfüllenden 
Kern besitzen und bei Färbung mit Ehrlich’s Triacid im Protoplasma 
keine neutrophile oder eosinophile Granulation zeigen. Bei Färbung mit 
Methylenblau erkennt man feine blaue Pünktchen im Protoplasma, die 
Ehrlich früher als basophile Granulation bezeichnet hat. Diese Lympho- 
cytcn bilden den fast alleinigen Zellbestandtheil der Lymphdrüsen, ins¬ 
besondere enthalten diese unter normalen Verhältnissen keine Zellen mit 
neutrophiler oder mit eosinophiler Granulation, höchstens so viel, wie 
durch die Blutcirculation hineingekommen sind. Die Milz ist, was die 
Lcukocytenform betrifft, den Lymphdrüsen sehr ähnlich. Auch diese 
enthält zum weitaus grössten Theil dieselben Zellen, die wir als Lympho- 
cyten zu bezeichnen haben. Die wenigen Leukocyten mit neutrophiler 
resp. eosinophiler Granulation, die man fast regelmässig in der Milz 
trifft, fallen gegen die Lymphocyten gar nicht ins Gewicht. Als Blut¬ 
bildungsorgan kommt, wie Ehrlich mit Recht betont, die Milz nur in¬ 
sofern in Betracht, als es sich um — bei Triacidfärbung — granu¬ 
lationslose Lyraphocyten handelt. Deshalb ist es ganz verkehrt, wenn 
noch immer die Leukämieform, in welcher die gewöhnlichen poly- 
nucleären Zellen mit neutrophiler Granulation vorherrschen, als lienalc 
bezeichnet wird. Diese feingranulirten Zellen haben mit der Milz nichts 
zu thun, sie stammen aus dem Knochenmark. In der Milz findet man 
ferner regelmässig kernhaltige rothe Blutkörperchen. Den Lymphdrüsen 
und der Milz steht das Knochenmark gegenüber. Diesem gebührt in 
der Reihe der Blutbildungsorgane der allererste Platz, ja für die Bildung 
der rothen Blutkörperchen giebt es bei normalen Blutbildungsverhält¬ 
nissen überhaupt keinen anderen Ursprungsort. Die beiden Formen von 
Leukocyten im Blute, welche durch neutrophile und eosinophile Granu¬ 
lationen charaktcrisirt werden, haben hier ihre Bildungsstätte. Aus den 
einkernigen Leukocyten mit neutrophiler Granulation (Ehrlich’s Myelo- 
evten) des rothen Knochenmarks entstehen, wie man an allen möglichen 
Liebergängen erkennen kann und wie ich schon vor Jahren behauptet 
habe, die polynucleärcn Zellen mit neutrophiler Granulation, eben die¬ 
jenigen Leukocyten, die fast 75 pCt. aller Leukocyten beim gesunden 
Erwachsenen ausmachen. Diese Myclocytcn, theils von der Grösse der 
im Blute circulirenden polynucleärcn Neutrophilen, meistens jedoch von 
etwas grösserer Form, bilden das Gros der Zellen im rothen Knochen- 
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mark des Erwachsenen; neben ihnen findet man etwa im Vcrhältniss 
von 20 : 1 (jedoch bei verschiedenen Krankheiten ausserordentlich wech¬ 
selnd) einkernige Zellen mit eosinophiler Granulation, auch mehrkernige. 
Aus den einkernigen Eosinophilen des Knochenmarks gehen die gewöhn¬ 
lichen (mchrkernigen) eosinophilen Zellen des circulirenden Blutes hervor. 
Mit der Bildung von rothen Blutkörperchen aus kernhaltigen Rothen, 
sowie mit der Bildung der polvnucleären Neutrophilen aus Mvelocyten 
und endlich mit derjenigen von eosinophilen Zellen aus einkernigen 
Eosinophilen ist die ßlutbildungsthätigkeit des Knochenmarks aber noch 
nicht erschöpft. Regelmässig und bei verschiedenen Zuständen in ausser¬ 
ordentlich wechselndem Vcrhältniss enthält das Knochenmark noch die¬ 
jenigen Zellformen, die wir oben als Lymphkörperchen und grosse 
Eymphoeyten bezeichnet haben und welche die Hauptmasse der Lympli- 
driisen und der Milz bilden. — Nebenher mag erwähnt werden, dass 
das Knochenmark noch andere granulationslose Zellen besitzt, die aber 
im normalen Blute nicht angetroffen werden. — Im Allgemeinen bilden 
die Myelocytcn die Hauptmasse der Knochenmarkzcllen, die Eosino¬ 
philen und Lvmphocyten von der kleineren sowohl, wie der grösseren 
Form erreichen zusammen gewöhnlich nicht den zehnten Theil der 
ersteren. Es braucht wohl nicht erst besonders betont zu werden, dass 
nur die Färbung mit Ehrlich’s Triacid Licht in diese Verhältnisse zu 
bringen im Stande ist, weil ja auf die Darstellung der neutrophilen Gra¬ 
nulation das grösste Gewicht für die Beurtheilung der Zellen gelegt werden 
muss. Da nun alle im Blute vorkommenden Blutkörperchen im Knochen¬ 
mark ihre Ursprungsstätte haben, so ist der Fall denkbar, dass unter 
Umständen das Knochenmark allein fähig ist, alle Blutzellen zu bilden 
und für die Milz und die Lymphdrüsen compensirend einzutreten. Ob 
diese beiden letzteren das Knochenmark ersetzen können, ist eine andere 
Frage, deren Beantwortung uns zu weit von unserem Thema abführen 
würde. Wenn wir dieselben Leukocyten einkernig im rothen Knochen¬ 
mark und mehrkernig im Blute finden, so müssen wir den Schluss ziehen, 
dass, wie auch allgemein angenommen wird, die einkernigen granulirten 
Zellen noch unreif sind und normaliter so lange im Knochenmark ver¬ 
bleiben, bis sie mehrkernig geworden sind. Nur unter pathologischen 
Verhältnissen gelangen unreife Zellen ins Blut. 

Werfen wir, bevor wir an die Deutung unseres Falles herantreten, 
noch einen Blick auf das makroskopische Aussehen des Knochenmarkes 
in den verschiedenen Lebensabschnitten, so besitzt der menschliche 
Embryo im ersten Drittel des embryonalen Lebens überhaupt noch kein 
Knochenmark. Soweit ich bisher feststellen konnte, beginnt etwas vor 
dem dritten Monat die Knochcnmarksbildung in der Weise, dass in der 
Mitte der langen Röhrenknochen, senkrecht zur Achse des Knochens, 
sich eine scharfe rotlie Linie bildet, während die den Epiphysen zuge- 
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kehrten Knochcntheile von einer farblosen wässerigen Flüssigkeit ange¬ 
füllt sind. Die rothe Linie verbreitet sieh bald, spaltet sich dann in 
zwei, welche immer mehr an die Epiphysen heranrücken. Allmälig wird 
das ganze Knochenmark roth. Dieser Zustand besteht bereits einige 
Monate vor der Geburt und dauert so lange, bis sich in der Diaphyse 
der langen Röhrenknochen das rothe Mark in Fettmark umgewandelt 
hat. Es würde zu weit führen, wollten wir hier auf die makroskopi¬ 
schen Veränderungen des Knochenmarks in den verschiedenen patho¬ 
logischen Zuständen des Specielleren eingehen; es sei daran erinnert, dass 
bei der perniciösen Anämie, wie oben erwähnt, dass Fettmark entweder 
insclförmig oder vollständig in rothes Mark umgewandelt gefunden wird. 
Auch auf den mikroskopischen Befund in diesen Fällen soll hier nicht 
weiter eingegangen werden, doch sei es mir gestattet, auf eine Arbeit 1 ) 
hinzuweisen, in der ich diese Verhältnisse eingehender behandelt habe. 

Es liegt auf der Hand, dass je nach den pathologischen Verhält- 
nissen im Knochenmark die Zusammensetzung des Bluts eine verschie¬ 
dene sein muss. Dazu kommt, dass krankhafte Veränderungen in 
anderen Organen mittelbar auch auf das Knochenmark störend ein¬ 
wirken können. Was wird nun aber die Folge sein, wenn das Knochen¬ 
mark überhaupt jede Thätigkeit einstellt? Die vorhandenen kernlosen 
rothen Blutkörperchen müssen allmälig seltener werden, weil sie nach 
Abnutzung keinen Ersatz mehr erhalten; kernhaltige Rothe werden nicht 
gebildet — auch keine pathologisch veränderte —, sie können also 
auch nicht im Blute angetroffen werden. Die Lcukocytcn, und zwar 
insbesondere die granulirten, müssen an Zahl abnehmen, da weder 
neutrophile noch eosinophile Zellen neu gebildet werden. Die Lympho- 
eyten, von denen während normaler Blutbildung sicherlich viele aus dem 
Knochenmark ins Blut gelangen — ob sie mit denen der Milz und der 
Lymphdrüsen völlig identisch sind, entzieht sich noch unserer Be- 
urthcilung —, können aus Milz und Lymphdrüsen ersetzt werden, brauchen 
also nicht verringert zu sein. Unreife neutrophile und eosinophile Leuko- 
evten können gleichfalls im Blute nicht angetroffen werden. 

Vergleichen wir hiermit den Blutbefund unseres Falles, so fällt eine 
ausserordentlich grosse Aehnlichkeit desselben mit dem Blutzustande 
auf, wie wir ihn bei völligem Versagen der Knochcnmarksthätigkeit er¬ 
warten müssen. Die Section bestätigte meine aus dem Blutbefund ge¬ 
wonnene Annahme, dass cs sich hier um die aplastischc Form der perniciösen 
Anämie handelte. Es wurde, entgegen dem gewöhnlichen Befunde bei der 
perniciösen Anämie kein rothes Mark in der Diaphyse, sondern gelbes 
Mark sowchl in der Diaphyse, als auch in den Epiphysen angetroffen. 


1) Kugel, ('. S.. Ist ilio pernieiöse Aniimic als Kiiiksrlilag in die einlayonale 
ßlutentwickcluiig au IV. u lassen ? Virrhow’s Archiv. lNltX. 
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Herr Geheimrath Ehrlich, dem ich den aufgesägten Unterschenkel¬ 
knochen vorlegte, bestätigte die Uebereinstimmung seines Falles mit dem 
ihm demonstrirten. Bei genauem Hinsehen konnte man erkennen, dass 
das gelbe Epiphysenmark eine Spur röther war als das Diaphysenmark, 
so dass man eine Trennungslinie feststellen konnte. Unter dem Mikro¬ 
skop waren in den Röhrenknochen Zellen nicht zu erkennen. Das ganze 
Mark bestand aus mehr oder weniger grossen Fettkügelchen. Einen ganz 
ungewöhnlichen mikroskopischen Befund ergab das Rippenmark. Ge¬ 
wöhnlich quillt der Inhalt der Rippen beim‘Quetschen mit einem Schraub¬ 
stock als dicke, rothe Flüssigkeit heraus. In diesem Falle wurde beim 
Pressen auf mehrere Rippen eine schmutzig-graue, wässerige Flüssigkeit 
leicht herausgedrückt, in der unter dem Mikroskop keine einzige Zelle 
erkannt werden konnte. Ausser detritusähnlichen Massen bestand die 
Flüssigkeit aus ausserordentlich vielen, unbeweglichen Stäbchen (etwa 
von der Grösse des Bacillus pneumoniae Friedlaender), die sich mit 
Löffler’s Methylenblau leicht färben Hessen. Aus äusseren Gründen 
war ich zur Zeit verhindert, die Identität der Bacterien festzustellen. 
Ausser Detritus und Bacterien waren noch einige Fettkügelchen zu er¬ 
kennen, Gewebszellen waren überhaupt nicht wahrzunehmen. Der 
Bacterienbefund in den Rippen war um so räthselhafter, als die Section 
noch nicht 24 Stunden post mortem vorgenommen wurde und selbst eine 
nachträgliche Einwanderung das Fehlen aller Knochenmarkzcllen nicht 
erklären könnte. Es dürfte demnach die Annahme nicht abzuweisen 
sein, dass der Blutbefund, das gelbe Mark in den Röhrenknochen — 
wenigstens in den untersuchten Ober- und Unterschenkelknochen — so¬ 
wie der Baeteriengehalt in den Rippen in einem ursächlichen Verhältnisse 
zu einander stehen. 
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Die Beweglichkeit des Herzens bei Lageverftndeningen 
des Körpers (Oardioptose). 

Von 

Dr. H. Determann. 

8t. Blasion. 


Auf dem letztjährigen Congress für innere Mediein in Karlsbad habe ich 
einige Röntgenphotographien demonstrirt, welche die bedeutende Ver¬ 
schieblichkeit des Herzens bei Lage Veränderungen des Körpers bewiesen. 
Ich habe mich seit längerer Zeit mit dieser Frage anatomisch, physio¬ 
logisch und an reichem klinischen Material beschäftigt, und ich glaube, 
dass genauere Mittheilungen meiner Beobachtungen von Interesse sind. 

Dass das Herz ein bewegliches Organ ist, zeigt sich täglich als 
bekannte klinische Thatsache. Durch die verschiedensten Druck- und 
Zugwirkungen kann es aus seiner normalen Lage verdrängt oder ver¬ 
zogen werden, nach rechts, links, nach oben, unten, nach vorn, hinten, 
und zwar ist diese Beweglichkeit so bedeutend, dass es keinen Punkt 
der linken vorderen Thoraxhälfte, sowie der rechten bis über die Para- 
sternallinie hinaus giebt, an dem nicht ein Theil des Herzens vertreten 
sein könnte. Liegen jedoch derartige mechanische Gewalten nicht vor, 
so scheint das Herz ein einigermaassen „gut verpacktes“ Organ zu sein, 
das thcils durch eigene Befestigungen, theils durch Nachbarorgane so 
gehalten und getragen wird, dass nennenswerthe Bewegungen bei ihm 
ausgeschlossen sind. Es ist verhältnissmässig wenig in das ärztliche 
Bewusstsein übergegangen, dass das Herz theils seiner Schwere nach bei 
den verschiedenen Lagen des Körpers nach fast allen Richtungen sinkt, 
theils durch die dabei auftretenden Lageveränderungen anderer Organe 
in seiner Eigenlage beeinflusst wird; ferner auch die nicht unwichtige 
Thatsache, dass hohe Grade dieser Herzbeweglichkeit uns Schlüsse auf 
krankhafte Zustände erlauben, und dass sie keineswegs gleichgültig für 
den Körper sind, sowie uns oft zu therapeutischem Handeln auffordern. 

In den meisten Lehrbüchern über klinische Untersuchungsmethoden 
und Diagnostik, sowie denen über Herzkrankheiten wird das Factum der 
Beweglichkeit des Herzens bei Lageveränderungen des Körpers erwähnt. 
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Bamberger (Lehrbuch der Herzkrankheiten, 1857) fand als der erste einen ge¬ 
wissen Grad von seitlicher Verschiebbarkeit, besonders nach links (bei ihm selbst 2 “). 
Die Lunge sei von der Brustwand weggedrängt. Nach rechts hin fand er keine Ver¬ 
drängung des Spitzenstosses, auch keinen Unterschied zwischen horizontaler und auf¬ 
rechter Lage. — Gerhardt (Lehrbuch der Auscultation und Percussion, 1890) 
schreibt: „Bei linker Seitenlage rückt er (der Spitzonstoss) sogleich in die Brust¬ 
warzenlinie und noch etwas über diese hinaus, ja bei manchen Menschen mit beson¬ 
ders beweglicher Lage des Herzens bis zur Mitte zwischen Brustwarzen- und Axillar¬ 
linie vor. Er rückt dagegen bei rechter Seitenlage um etwas Weniges nach rechts, 
ohne jedoch auch nur mit einiger Häufigkeit die Parasternallinie nach innen zu über¬ 
schreiten/ 4 - Weil (Handbuch und Atlas der topographischen Percussion) giebt ge¬ 
nauere Maasse der Verschiebung der absoluten Herzdämpfung (S. 59) ; im Uebrigen 
äussert er sich in ähnlicher Weise. — Bei Geigel und Voit findet sich die Bemer¬ 
kung: „Verlagerung des Herzens ist bei manchen Individuen in nicht unbeträcht¬ 
lichem Maasse bei rechter oder linker Seitenlage nachgewiesen (absolute Herz¬ 
dämpfung ist gemeint). — Leube, Riegel, da Costa, G. Sec geben nichts Be¬ 
sonderes über diesen Punkt an. — Ausführlicher dagegen beschäftigt sich v. Dusch 
(Herzkrankheiten, 1868) mit der normalen Lage des Herzens und den Lageverände¬ 
rungen: „Hiermit stimmt die Beobachtung am Lebenden überein, dass das Herz ver¬ 
möge seines Gewichts bei der rechten und linken Seitenlage des Körpers nach rechts 
oder nach links verschoben wird, indem dasselbe sowohl den Herzbeutel als auch das 
»‘ine oder andere Mittelfell vor sich herschiebt und so bald den rechten, bald den 
linken Pleuraraum etwas verkleinert, bedingungsweise vergrüssert, denn indem die 
eine Lunge sich vermöge ihrer Elasticität verkleinert, wird die andere durch den Zug. 
den das Gewicht des Herzens ausübt, angezogen oder um ebensoviel erweitert.“ An 
einer anderen Stelle: „Bei Bauchlage berührt das Herz in grösserem Umfange die 
Brustwand“. — Eich hörst (Lehrbuch der klinischen Untersuchungsmethoden innerer 
Krankheiten, 1896) findet die kleine Herzdämpfung in hohem Grade von der Körper¬ 
stellung abhängig: „ln linker Seitenlage rückt sie über die linke Mainmillarlinie nach 
auswärts hinaus, während sie in rechter Seitenlage nach rechts hinüberrückt, und nach 
Beobachtungen von Penzoldt ist sogar in Kopfstellung eine Dislocation des Herzens 
nach dem Kopf zu möglich. Auffällig ist es, dass beim Uebergang aus der Rücken¬ 
lage in aufrechter Stellung eine entsprechende Verschiebung meist nicht nachzuweisen 
ist. Die Verschiebung beträgt in linker Seitenlage erheblich mehr als in rechter. 
Hierbei bleibt die rechte Grenze der kleinen Herzdämpfung unverändert, nur reicht 
sie höher am Stcrnalrande hinauf, dagegen kann sich die untere Grenze bis über 6 cm 
nach aussen verlängern. In rechter Seitenlage tritt eine Verkürzung der unteren 
Herzgrenze von links nach rechts ein, und in Uebereinstimmung damit rückt auch die 
linke Herzgrenze dem Sternum zu. Gleichzeitig wird auch der Percussionsschall über 
dem unteren Theil des Sternum deutlich gedämpft, und gewöhnlich tritt rechts vom 
Sternum in der Höhe der 4.—6. Rippe eine Zone dumpfen Schalles auf.“ Den Ort 
des Spitzenstosses findet Eich hör st ebenfalls verändert und zwar nach links bis zu 
6 cm, nach rechts bis zu 3 cm. — Nach Sahli (1899) „besteht in linker Seitenlage 
die wesentliche Veränderung darin, dass der vordere Rand der linken Lunge durch 
das nach links sinkende Herz zurückgeschoben wird. Nur ausnahmsweise kommt 
dabei der vordere Rand der rechten Lunge über den linken Sternalrand hinaus nach 
links zu liegen, da unter normalen Verhältnissen seiner Excursion in dem Vorlaufe 
der Umschlagslinie der Pleura unter dem Sternum eine Grenze gezogen ist. Es han¬ 
delt sich also bei linker Seitenlage wesentlich um eine Verbreiterung der oberfläch¬ 
lichen Herzdämpfung nach links hin. Ganz entsprechend verschiebt sich die tiefe 
Herzdämpfung. Bei rechter Seitenlage machen sieh die Verschiebungen in uimre- 
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kehrter Richtung und zwar ebenfalls in erster Linie links geltend. Dabei kann es 
Vorkommen, dass auf der rechten Seile des Sternum nicht bloss eine gegenüber der 
Norm bedeutend verbreiterte tiefe, sondern auch eine oberflächliche Herzdämpfung 
auftritt. Die linksseitige oberflächliche Dämpfung kann dabei ganz verschwinden.“ 

Um zu beurtheilen, inwieweit die Befestigungen des Herzens selbst 
genügen, um seine Bewegungen zu verhindern, und inwieweit die um¬ 
gebenden Organe das Herz durch Gegendruck in seiner Lage erhalten, 
werden wir auf die anatomischen Verhältnisse 1 ) zurückgreifen 
müssen. 

Dass man sich hüten muss, die an der Leiche gefundenen Resultate 
auf den Lebenden direct zu übertragen, ist selbstverständlich, wenn man 
bedenkt, dass der intrathoracale Druck, der Process der Athmung, die 
Eigenbewegung des Herzens, der Stand und die Bewegungen des Zwerch¬ 
fells ihre vitalen Einflüsse verlieren. Jedoch sind die an der Leiche ge¬ 
fundenen Ergebnisse in hohem Maasse werthvoll für die Untersuchung 
am Lebenden, und Luschka (Brustorgane, 1857) äussert sich folgen- 
dermaassen: „Nichtsdestoweniger gelingt es durch umsichtig angestelltc 
Nachforschungen, Resultate an der Leiche zu erzielen, welche wohl ge¬ 
eignet sind, im Verein mit einer genauen physikalischen Untersuchung 
der Brust des Lebenden eine für diese gültige Sicherheit zu erzielen. u 

Um das Verständniss der Befestigung des Herzens, also des 
ersten Factors, welcher die Lage des Herzens bestimmt, zu vereinfachen, 
denkt man sich das Herz mehr symmetrisch in der Mitte des Körpers 
und mit senkrechter Achse gelegen. Es besteht dieser Zustand an¬ 
nähernd im fötalen Leben, d. h. dann, wenn die Füllung und wechselnde 
Bewegung der Lungen noch keine Rolle spielt. 2 ) In diesem Stadium 
treten die Gefässe, welche Blut enthalten, d. h. die Aorta, die Vena cava 
sup. und inf., annähernd symmetrisch von hinten an das Herz heran; 
die Arteria und Vena pulmon., welche noch nicht „functioniren“, kommen 
mehr von der linken Seite her. Es würde also im embryonalen Zu¬ 
stande das Herz, wenn seitliche Druckwirkungen fehlten, am besten 
seitliche Bewegungen ausführen können, welche man als thürangelartige 
(um die Wirbelsäule als Pfosten) bezeichnen kann. Von der Geburt an, 
wenn Arteria und Vena pulmon. mit Blut gefüllt eine straffere Befesti¬ 
gungsstelle abgeben, und Lungen sowie Zwerchfell ihre Druck- und 


1) Mit Erlaubniss des Herrn Hofrath Wiedersheim wurden mir durch dio 
Liebenswürdigkeit des Herrn Prof. Keibel eine Reihe von Leichen im anatomischen 
Institut zu Freiburg i. B. zur Untersuchung überlassen. 

2) Eichhorst äusserst sich über diesen Punkt: „Das an den grossen Herz- 
gefässen im Thorax aufgehiingte Herz hat eine beim Fötus fast senkrechte Lage. Nach 
der Geburt findet es sich beim gesunden Herzen derart schräg gelagert, dass seine 
Längsachse von rechts oben nach links unten läuft und mit derjenigen des Körpers 
einen Winkel von etwa 00° bildet.“ 
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Zugwirkungen voll entfallen können, wird das Merz unter seitlicher Ver¬ 
schiebung seiner Längsachse so gelagert, dass die grössere Masse des¬ 
selben links von der Medianlinie des Körpers zu liegen kommt. Die 
Symmetrie der Befestigungsstellen und der Lage des Herzens ist damit 
um ein weiteres Maass gestört. Man kann sich jetzt, wenn man das 
Herz herausschneidet, davon überzeugen, dass die He fasse derart vom 
Pericardium parietale umkleidet werden, dass theilweise ein directer 
Uebergang des Pericards in die Adventitia der Gefässe stattfindet, theil- 
weise die Umkleidung als Pericardium viscerale auf das Herz übergeht. 


Fig 1. 



Zum Theil füllt jedoch das Pericard die Lücken zwischen den Gefässen 
aus, so dass der Durchschnitt des Pericards an der Stelle des Ueber- 
gangs von Herz zu venösen Gefässen die Figur eines liegenden T ( h ) 
darstellt. Diese Figur bedeutet also die Befestigungsstclle des Herzens. 
Henke (Topographische Anatomie des Menschen, S. 245) drückt diese 
Verhältnisse folgendermaasscn aus: „Das Herz ist also wie an zwei 
Stielen in der Höhle seines Beutels auf- und an- und in sic hinein¬ 
gehängt, einem arteriellen und einem venösen, zwischen denen man nach 
Oeffnung der Höhle mit dem Finger durchfahren kann“ (Sinus trans- 
versus Henle). Wir können also jetzt die Befestigungspunkte des 
Herzens nach der Richtung ihrer Wirksamkeit cintheilen; die Bewegungen 
nach unten werden besonders durch die arteriellen Gefässe verhindert: 
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das Herz ist an ihnen „aufgehängt“; die übrigen Bewegungen, besonders 
die nach vorn und nach den Seiten werden mehr durch die venösen 
Gcfässe verhindert: das Herz ist an sie „angchängt“. So würden die 
Verschiebungen des Herzens, theoretisch betrachtet, durch die Art der 
Befestigung (besonders die e-i - Form), in wirksamer Weise erschwert 
werden; am meisten kann man noch einen gewissen Grad von Be¬ 
wegungen um eine fast senkrechte Achse, also thürangelähnliche Be¬ 
wegungen für möglich halten, weil dabei weniger eine seitliche Ver¬ 
schiebung des Herzens in toto, als ein „Herumrollen“ um einen festen 
Punkt stattfindet, und weil dabei die hinteren, der Befestigungsstelle zu¬ 
nächst liegenden Theile des Herzens die geringste Bewegung machen. 

Wenn wir am Herzen der Leiche nach Wegnahme aller um¬ 
gebenden Organe die Beweglichkeit prüfen, so finden wir, dass dasselbe 
in nicht injicirtem Zustande sehr leicht nach allen Richtungen sich 
schieben und ziehen lässt. Die Versuche am injicirten Herzen sind 
jedoch belangreicher. Dabei sind die Vorhöfe und besonders die grossen 
Venenstämme angefüllt. Das Herz lässt sich dann nicht so leicht von 
der Wirbelsäule abziehen, die Verbindung ist eine straffere. Am besten 
sind jetzt Rollbewegungen des Herzens um die Wirbelsäule auszuführen. 
Wenn man nun Lageveränderungen der Leiche vornimmt, so zeigt das 
Herz ebenfalls erhebliche Ortsveränderungen. Beim Aufsetzen sinkt es 
etwas nach unten und links, dabei wird ein Zug vor Allem an der 
Aorta ausgeübt, und zwar in der Art, dass der ganze Aortenbogen mit 
Allem, was daran ist, besonders mit den nach oben verlaufenden Ge- 
fässen hcrabgezogen wird. Man sieht das sehr gut an dem Hinein¬ 
schlüpfen der abgeschnittenen Carotidenenden. Jedenfalls ist die Be¬ 
festigung des ganzen Aortenbogens eine sehr lockere. Dass dabei die 
Aorta in erheblichem Maasse gezerrt würde, Hess sich selbst bei einiger- 
maassen kräftigem Zuge nach unten nicht mit Sicherheit nachweisen. 
Vielmehr machte es den Eindruck, als ob es sich zunächst um eine Ab¬ 
dachung des aufsteigenden Theils vom Aortenbogen handelte. Bei Links¬ 
und Reehtslagernng der Leiche fanden ausgiebige Rollbewegungen des 
Herzens um die Wirbelsäule statt; in ersterer Lage wurden die Yenae 
cavae mehr gezerrt, in letzterer die zwei links liegenden Venae pulmon. 
Zugleich fand auch eine gewisse Dislocation der Gesammtansatzstellen 
der Gefässe auf der Unterfläche nach rechts und links statt. Die Straff¬ 
heit der Befestigungen des Herzens unterliegt nun bei der Leiche ganz 
erheblichen Schwankungen, selbst wenn man Zersctzungsvorgänge, Ha¬ 
bitus, Ernährungszustand und Alter der Leiche in Anrechnung bringt. 
Dementsprechend ist die Beweglichkeit des Herzens auch eine sehr ver¬ 
schiedene. Manchmal ist dieselbe sehr gering, so dass das Herz „kurz 
gefasst“ der Wirbelsäule anzuliegen scheint, manchmal sind die Verbin¬ 
dungen lockere und dehnbare, so dass ausgiebige Bewegungen mit dem 
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Herzen nach allen Richtungen hin vorzunchmcn sind. Bei einer Leiche, 
deren Herz erheblich hypertrophirt und sehr schwer war, war die Be¬ 
weglichkeit, besonders nach unten und links, eine sehr hochgradige, 
d. h. die arteriellen und venösen Befestigungen waren schon von vorn¬ 
herein sehr gestreckt und gedehnt. Der frei bewegliche Theil des Herz¬ 
beutels spielt bei dieser Bewegungsmöglichkeit eine geringe Rolle, er ist 
weiter und dehnbarer, als es die Bewegungen des Herzens verlangen; 
das Herz ist in ihn wie in einen weiten schlaffen Sack, in ein „faltiges 
nasses Gewand tt (Henke) hineingesteckt, und bei allen Bewegungen 
wird das Pericard ohne Weiteres mitgezogen. Den Grad der Dehnbar¬ 
keit sieht man oft an der Grösse pericardialer Exsudate. 

Wenn wir übergehen zur Betrachtung der Druck- und Zug¬ 
wirkungen benachbarter Organe, durch welche das Herz in seiner 
Lage gehalten wird, so sind dieselben nach Luschka folgende: 

„Das zwischen die medialen Wände der beiden Brustfellsäcke eingeschobene 
Herz wird im grössten Theile seiner Peripherie von den Lungen so dicht umschlossen 
und gewissermassen eingekapselt, dass Verschiebungen desselben jedenfalls nur in 
sehr beschränktem Grade stattfinden können. Von hinten wird das Herz durch die 
Lungen so gestützt und getragen, dass nach dieser Richtung hin kaum ein Zurück- 
weichen desselben möglich ist. Damit steht es im Einklänge, dass kein bestimmter 
t'nterschicd in der Beschaffenheit der Herztöne wahrnehmbar ist, ob man dasselbe 
Individuum in liegender oder in sitzender Haltung untersucht. Dagegen ist beim 
Tebergang der Rückenlage zur Linkslage einige Verschiebung der Grenzen der Herz¬ 
dämpfung nachweisbar.“ Die Lage des Herzens ist also wie „der Situs der beweg¬ 
lichen Organe der Brust- und Bauchhöhle das Resultat der von verschiedenen Seiten 
auf sie einwirkenden Zug- und Druckkräfte elastischer und musculöser Natur und 
der gegebenen Hemmungen. So ist die Lage des Herzens wesentlich bedingt durch 
die Gleichgewichtslage, in welcher das Mediastinum zwischen den beiden Pleura¬ 
höhlen ausgespannt gehalten wird und andererseits durch den Stand des Zwerch¬ 
fells.“ (Sahli.) 

Vor Allem sind es also die Lungen, auf welchen nach hinten das 
Herz wie auf einem elastischen Polster ruht, und welche dasselbe bei 
Lageveränderungen von den Seiten federnd auffangen. 

Dieses federnde Auffangen wird beim Lebenden theils durch Druck, 
thcils durch Zug von fast allen Seiten sich geltend machen, je nachdem 
heim Spiel der In- und Exspiration negativer oder positiver Druck der 
Lungen vorhanden ist. Druck und Zug werden aber ähnliche Wirkung 
auf die Festigkeit der Herzlage haben, da sie von allen Seiten angreifen 
mit Ausnahme der Vorderfläche des Herzens, welche der festen Brust- 
wand wegen nicht ausweichen kann. Wenn auch die Versuche an der 
Leiche, besonders hei geöffnetem Thorax, nur beschränkten Werth haben, 
so war doch zu sehen, wie das Herz auf den Lungen fest ruhte und 
bei Lageveränderungen des Körpers elastisch von ihnen aufgefangen 
wurde. Auch war jetzt noch hei seitlicher Lageveränderung des Körpers 
das Thürangelartige der Herzbewegungen zu sehen. Wenn man sich 
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weiteren Einblick in den Thorax verschaffte, sah man, dass die Gegend 
der Aorta am wenigsten thcilnahm an den Bewegungen dc.s Herzens 
(bei nicht eröffneter Bauchhöhle), und dass die Venenansätzc eine ge¬ 
wisse Zerrung bei Links- und Rechtslage erfuhren. Nach rechts war 
durchweg die Beweglichkeit eine geringere. 

Von unten her bietet das Zwerchfell eine Stütze; es ist der 
„Herzboden“, auf dem das Herz ruht. Und zwar besteht der Herz¬ 
boden aus dem grössten Theil des Centrum tendineum und nur einem 
kleinen Theil der Pars carnosa. Wenn wir berücksichtigen, dass das 
Zwerchfell durch ziemlich starke Bandmassen und auch durch Muskcl- 
theile vorn am Brustbein und hinten an der Wirbelsäule befestigt und 
„eingespannt“ ist, so dass an dieser Stelle (in der Mitte) ein Herunter¬ 
steigen des Zwerchfells unmöglich ist, und wenn wir ferner bedenken, 
dass der grösste und schwerste Theil des Herzens sich links von der 
Mittellinie befindet 1 ), so wird es einleuchten, dass sich das Herz grössten- 
thcils auf einer nach links schräg abfallenden Fläche befindet, welche 
in der Mitte, wie gesagt, ganz unbeweglich ist und weiter nach links, 
entsprechend den Excursionen des Zwerchfells, eine wechselnde Neigung 
hat. Dazu kommt, dass der Theil des Herzens, welcher auf der relativ 
unbeweglichen Mitte des Zwerchfells ruht, noch von dem direct unter 
dem Zwerchfell befindlichen linken Leberlappen gestützt wird. Bei Ver¬ 
suchen, aus seiner Lage zu weichen, hat das Herz die beste Möglichkeit, 
dies nach links und unten zu thun, wo das Zwerchfell nur durch den 
in seiner Grösse variablen Magen nach oben gedrängt wird, wo ein 
Druck nach unten den geringsten Widerstand findet, wo das Herz ge- 
wissermaassen „in ein Loch sinken“ kann. Man sieht ja auch an der 
schräg nach links unten verlaufenden unteren Fläche des Herzens, dass 
ein „Entlangrutschen“ auf dem Zwerchfell nach links unten leicht statt- 
linden muss. Dabei ist jedoch zu berücksichtigen, dass der Stand der 
unteren Herzgrenze nicht immer identisch mit dem des Zwerchfells ist, 
da sich zwischen Zwerchfell und Herz oft Lungenpartien cinschieben. 2 ) 
Gewöhnlich steht ja schon normaler Weise das Diaphragma links tiefer 
als rechts. Ferner ist zu bedenken, dass links vom Zwerchfell aus, 
d. h. von unten her, am leichtesten Heraufdrängung des Herzens statt- 

1) Nach Ergebnissen von Luschka an gefrorenen Leichen befindet sich rechts 
von der Medianlinie: rechter Vorhof mit Ausnahme der Spitze des Ilerzohres, die 
rechte Hälfte des linken Vorhofes mitsammt der Vorkainiuersehcidewand, dann ein 
in seiner Mitte 2 cm breites, an den Enden spitz zulaufendes Stück des rechten Ven¬ 
trikels, incl. des Ost. ven. dextr. — Links von der Medianlinie: der grösste Theil 
der rechten, die ganze linke Kammer, die Spitze des rechten Ilerzohres und die Hälfte 
des linken Vorhofes. 

2) Bei Röntgenphotographien bekommt man bei gewissen Stellungen und bei 
tiefem Athmen zwischen Herz und Zwerchfell zuweilen einen hellen Streiten. 
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finden und so umgekehrt von anderen Organen auf das Herz ein raum¬ 
beschränkender Einfluss ausgeübt werden kann. 

Nach diesen anatomischen Vorbemerkungen ist für mich die Krage 
von Wichtigkeit: Mit welcher Untersuchungsmethode können wir 
uns am sichersten Aufschluss über die wirkliche Herzgrösse verschaffen? 
Bekanntlich bestehen noch Meinungsverschiedenheiten darüber. Kür 
meine Zwecke, d. h. zur Bestimmung des Umfanges des Herzens, hat 
die Feststellung der absoluten oder oberflächlichen Herzdämpfung inso¬ 
fern wenig Werth, als man dadurch nur einen Theil der Herzoberfläche 
sich veranschaulichen kann. Wenn auch die absolute Dämpfung bei 
Lageveränderungen des Herzens ebenfalls in einigermaassen entsprechen¬ 
der Weise ihre Lage zu ändern scheint, so ist es doch unmöglich, über 
die Gesammtverschiebung des Herzens sich dadurch eine Vorstellung zu 
machen. Ein gutes Stück kann man der Wahrheit näher kommen durch 
Bestimmung der relativen oder tiefen Dämpfung. In Rückenlage und 
im Stehen kann man die Begrenzung nach links hin so vornehmen, 
dass dieselbe fast übereinstimmt mit der wirklichen Herzgrenze. Control¬ 
versuche an Leichen (Einstechen von Nadeln) haben die annähernde 
Richtigkeit bestätigt. Unsicherer ist die Begrenzung nach rechts. Hier 
muss man schon sehr stark porcutiren, wenn man (nach Edlcfsen) 
eine Grenze rechts vom Sternum finden will, welche der wirklichen 
rechten Grenze des Herzens entspricht. Meistens ist die 2 —3 cm rechts 
vom Sternum zu findende Grenze undeutlich. Die meisten Untersucher 
setzen daher die Grenze der Dämpfung an den linken Sternalrand oder 
in eine Linie, welche vom unteren Theil des Ansatzes des 3. Rippen¬ 
knorpels in einer etwas gebogenen, nach rechts concaven Linie über das 
Sternum zum Ansatz des 6. rechten Rippenknorpels verläuft. Jedenfalls 
besteht die Inconsequenz, dass man links die Grenze der tiefen Däm¬ 
pfungsfigur, rechts mehr oder weniger die absolute Grenze der Ober¬ 
fläche (gegen die Lunge) bestimmt. Dazu kommt noch, dass die Grösse 
der Herzdämpfung je nach Alter und Habitus des Menschen sehr 
wechselt. Die „acustische Wirkungssphäre des Perkussionsstosses“, von 
der Weil spricht, und welche darstellt, bis in welche Tiefe hinein man 
mit demselben Percussionsstoss sich über den Luftgehalt der Organe 
Aufschluss verschaffen kann, ist naturgemäss nach Fettpolster, Muscu- 
latur, Starre und Eindrückbarkeit des Thorax sehr verschieden, die 
Dicke der über dem Herzen befindlichen Lungenschicht spielt ebenfalls 
eine grosse Rolle, so dass die Resultate immerhin unsicher bleiben. 
Eine genaue Methode, welche vor Allem nach rechts hin eine ziemlich 
sichere Abgrenzung gestattet, ist die Bestimmung der Herzresistenz 
(nach Ebstein), jedoch ist es nicht für Jeden leicht, sich die Technik 
in einer Weise anzueignen, dass man einwandsfreie Resultate erhält. 
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Zur Feststellung der linken Grenze ist die Fixirung des Spitzenstosses 
von grösster Wichtigkeit, nur ist er in Rückenlage oft nicht deutlich zu 
fühlen und zu localisiren. In linker Seitenlage tritt er dagegen sehr 
deutlich hervor, er schlägt dann heftiger gegen die Brustwand und giebt 
ein bequemes Mittel zur Feststellung der linken Grenze, zumal in dieser 
Lage eine pcrcutorische Bestimmung derselben schwer möglich ist. Auch 
bei rechter Seitenlage ist der Spitzenstoss meistens gut nachweisbar, 
jedoch ist er häufig über einen grösseren Bezirk verbreitet und bietet 
deshalb keinen guten Anhaltspunkt zur Festsetzung der linken Grenze. 
— Ich habe geglaubt, mit folgender Methode bezüglich der Ver¬ 
schiebungen des ganzen Herzens nach rechts und links bei Lageverände¬ 
rungen des Körpers eine möglichste Genauigkeit zu erreichen. 

In Rückenlage bestimmte ich mit tiefer Percussion die linke Grenze des Herzens 
(Mammillarlinie). Zugleich markirtc ich die Stelle des Spitzenstosses. Die rechte 
Gronze fand ich bei Gesunden meistens am linken Sternalrande, oft auch in schräger 
Linie näher dem linken Sternalrande über das Sternum nach rechts verlaufend. Die 
obere Grenze mit tiefer Percussion meistens am unteren Rande der 3. Rippe, die un¬ 
tere an der 6. Nun liess ich das Individuum auf einem ganz Hachen Bett sich auf 
die linke Seite legen und ich bestimmte die Stelle des Spitzenstosses. Indem ich 
diesen Punkt der Haut fest an den Thorax drückte, liess ich den Kranken sich wieder 
auf den Rüekcn legen und markirte die gefundene Stelle (nach eventuellem Zurück¬ 
fallenlassen der verzerrten Haut). Sodann wurde in linker Seitenlage die rechte, die 
obere und die untere Herzgrenze festgestellt, ln rechter Seitenlage bestimmte ich 
alle Grenzen durch tiefe Percussion. Der Vollständigkeit wegen wurde auch die ab¬ 
solute Dämpfung in vielen Fällen in allen drei Lagen eingezeichnet; die Lungen- 
Lebergrcnze ebenfalls. Im Stehen untersuchte ich nicht, da die Unterschiede der 
llcrzdämpfung im Stehen und Liegen sich sehr gering zeigen. Dagegen zeichnete 
ich öfters die Herzgrenzen in Bauchlage auf. Selten nur gelang es mir, die Lage 
der grossen Gefasse in den verschiedenen Lagen durch Percussion zur Anschauung 
zu bringen. Die gefundenen Resultate, mit Blaustift angezeichnet, pauste ich unter 
Markirung der Stelle des 2. und 3. Rippenknorpelansatzes beiderseits durch, und so 
fand ich die absoluten Maasse der Verschiebung der Percussionsfigur. 

Diese Resultate muss man indessen mit Vorsicht für die Annahme 
einer wirklichen Herzverschiebung verwenden. Schon Luschka erhebt 
gegen die Anwendung von Untersuchungsresultaten auf wirkliche Lage¬ 
veränderungen Bedenken: 

..Wenn eine solche (Verschiebung) von Gerhardt aber irn Maximum bis zu 
7 cm gefunden wurde, so ist dies wohl nicht so zu verstehen, als ob die Herzspitze 
und somit das ganze Herz um die volle Grösse dieses Maasses weiter nach links ge¬ 
schoben werde, sondern die bedeutenderen Grade der Verrückung der Grenzen der 
Herzmattigkeit beruhen augenscheinlich darauf, dass eben die linke Lunge bei jener 
Körperlage möglichst weit zurückgewichen, vielleicht durch das Gewicht des Herzens 
von der Brustwand weggedrängt worden ist, wodurch das Gebiet der Ilerzdämpfung 
bedeutend an Breite zunehmen muss. 14 

Einen gewissen Anhaltspunkt für den Grad des Zurückweichens der 
linken Lunge bietet ja die Feststellung der absoluten Dämpfung in 
linker Seitenlage. Dieselbe pilegt sich nach links in demselben Maasse 
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und in denselben Abständen zu verschieben wie die relative Herz¬ 
dämpfung. Diese letztere ist fast stets entsprechend der Verlagerung 
des Spitzenstosses nach links gerückt. Natürlich werden die zwischen 
Herz und Brustwand liegenden Lungenpartien bei linker Seitenlage durch 
das Herz zusammengedrückt und theilweise auch bei Seite geschoben, 
jedoch muss immerhin dabei auch eine erhebliche Verschiebung des 
Herzens selbst stattfinden, wenn man nicht annehmen will, dass in linker 
Seitenlage der Thorax eingepresst und dadurch die Brustwand dem 
Herzen genähert würde. Dieser Einwand scheint mir durch den Um¬ 
stand wirksam widerlegt zu werden, dass Kinder im Ganzen eine ge¬ 
ringe Beweglichkeit des Herzens zeigen, während ihr Thorax doch leichter 
eindrückbar und der Percussionsbereich grösser ist als beim Erwachsenen 
— ferner dadurch, dass Leute mit ganz starrer Thoraxwandung meistens 
dieselben Verschiebungszeichen darbieten wie andere. 

Trotz Widerlegung dieser Einwände bleiben die durch Percussion 
und Palpation gefundenen Untersuchungsresultate bis zum gewissen 
Grade subjective, besonders da noch keine ganz einheitliche Methode 
der Grenzbestimmung der Herzdämpfung besteht; auch giebt uns die 
Percussion nur eine unvollkommene Projection der thatsächlichen Herz¬ 
grenzen und der thatsächlichen Herzverschiebung auf die vordere Brust¬ 
wand. Um zu prüfen, ob die von mir gewählte Methode wirklich brauch¬ 
bare Resultate liefert und ob die Verschiebung des Herzens nicht doch 
eine scheinbare ist, habe ich ein Verfahren herangezogen, welches uns 
exacteren Aufschluss geben muss — die Röntgenphotographie. 1 ) 

Die Photographien wurden nach folgender Methode angefertigt 2 ): 

In 31 cm Entfernung vom Ansatz des Processus xiphoid. am Sternum wurde die 
Lichtquelle (Röhre) auf den Körper und die hinter dem Körper befindliche Platte ge¬ 
richtet, sodass die Lichtstrahlen senkrecht durch die Medianlinie des Körpers auf die 
Platte fielen. Mit genau derselben Anordnung wurde in Rückenlage, rechter und 
linker Scitenlage photographirt. Es wurde darauf geachtet, dass die rechte und linke 
Seitenlage sich genau senkrecht zur Richtung der Belichtung und zur Platte verhielt 
und dass das Individuum während der Expositionsdauer von 15 Minuten genau die¬ 
selbe Lage innehielt, nur oberflächlich athmete etc. Mit kürzerer Expositionsdauer 
kann man ja, wie es scheint, manche Fehlerquellen vermeiden, so besonders die 
Vorgänge der Athmung mit Zwerchfellbewegung und der Herzbewegung. Nun glaube 
ich allerdings, dass bei der Athmung das Herz sich mehr von unten nach oben be- 

1) A. Hoffmann hat gelegentlich anderer cardiographischer Untersuchungen 
auch das bewegliche Herz zum Gegenstände seiner Aufmerksamkeit gemacht. Con- 
gress für innere Medicin. 1896. 

2) Herr Dr. Pertz, Assistent der chir. Klinik in Freiburg i. B. (Hofrath Prof. 
Dr. Kraske) unterzog sich liebenswürdiger Weise der Mühe, von 1 Gesunden und 
2 Kranken je drei Photographien zu machen. Auch an dieser Stelle sage ich ihm 
meinen besten Dank. 

Zeitschr. f. kliu. Hediein. 40. Bd. H. 1 u.'J. 3 
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wegt Und dass weniger seitliche Bewegungen dabei stattfinden. Für mich kommen 
aber besonders die seitlichen Grenzen des Herzens in Betracht, abgesehen davon, dass 
mich überhaupt weniger die absoluten Maasse des Herzens interessirten, als die Ver¬ 
schiebungen desselben aus der ursprünglichen Lage. Und dabei werden ja die etwai¬ 
gen Fehler in allen Lagen in gleicher Weise mitphotographirt. 

Die ersten drei Photographien stammen von einem gesunden acht¬ 
zehnjährigen Menschen, der nach der Percussion eine massige Beweg¬ 
lichkeit der Herzdämpfung zeigte. Der Spitzenstoss verschob sich in 
linker Seitenlage um 2y 2 cm, in rechter Seitenlage wurde eine Ver¬ 
schiebung von IV 2 cm gefunden. Die Photographien zeigen die Ver¬ 
schiebungen sehr deutlich; der Herzschatten weicht in linker Seitenlage 
um 3 cm nach links, in rechter um 2 cm nach rechts. 

Die drei folgenden Photographien wurden von einem Mädchen 
(19 Jahre) mit hochgradiger Chlorose genommen, dessen Herzfigur per- 


Fig. 2. 



Herzschatten in Rückenlage. 


cutorisch eine erhebliche Verschieblichkeit zeigte (7 cm nach links, 4 cm 
nach rechts), Herzschattenverschiebung nach links 6y 2 cm, nach rechts 
47 2 cm. 

Die letzten drei Photographien (s. Fig. 2, 3 u. 4) stammen von 
einem 14jährigen Patienten, der, an Urogenitaltuberculose leidend, in den 
letzten 2 Monaten 15 Pfd. an Gewicht verloren hatte und eine schlaffe 
Beschaffenheit der Musculatur, der Haut etc. aufwies. Percussion und 
Palpation ergab eine Verschiebung des Herzens nach links von 5y 2 cm, 
nach rechts von 4 cm. Die Maasse des Herzschattens werden später 
besprochen werden. 
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Herzschatten in rechter Seitenlage. 



Herzschatten in linker Seitenlage. 
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Um zunächst die bei allen Photographien beroerkenswerthen Einzel¬ 
heiten festzustellen, so sieht man sehr gut, wie sich der Herzschatten 
und der Schatten der grossen Ge fasse scharf abzeichnet. Sodann sieht 
man, dass ebenso die Wirbelsäule genau zu erkennen, sowie die Breite 
der rechts und links von der Medianlinie liegenden Herzabschnitte exact 
zu messen ist. Anch der Stand des Zwerchfells, sowie das Auf- und 
Niederrücken desselben in rechter und linker Seitenlage (auf der Seite, 
auf welcher der Körper liegt, steht das Diaphragma höher) ist sehr 
deutlich. Die Verschieblichkeit des Herzens wird nun durch die Photo¬ 
graphien klar bewiesen, schon bei dem Gesunden, jedoch viel mehr bei 
den beiden Kranken. Auch die Lage der grossen Gefässe ist zu be¬ 
achten, dieselben befinden sich in Rückenlage vor der Wirbelsäule, in 
rechter Seitenlage rechts davon, in linker Seitenlage links davon. Eben¬ 
falls ist die Verschiebung des Herzschattens nach oben in beiden Seiten¬ 
lagen ziemlich deutlich. 

Nun ist es ja selbstverständlich, dass man sich wohl hüten muss, 
die Resultate der Photographie direct in ihren Maassen auf die Wirk¬ 
lichkeit zu übertragen. Die schräge Projection der Lichtstrahlen, welche 
in Kegelform auf die Platte fallen, ist dabei zu berücksichtigen. Ich 
habe hier eine Figur gezeichnet, welche diese Verhältnisse illustrirt und 
welche zugleich gestattet, ohne Weiteres die wirkliche Herzgrösse, so¬ 
weit man geringe Fehlerquellen dabei unberücksichtigt lässt, aus der 
Grösse des Herzschattens,' sowie die wirkliche Verlagerung des Herzens 
aus der Verschiebung des Herzschattens zu berechnen. 

Auf die Platte P P x (Fig. 5) sei der Körper gelagert, der hier durch einen Hori¬ 
zontalschnitt in der Höhe des Ansatzes vom Proc. xiphoid. am Sternum dargestellt ist. 
Die Lichtquelle L sei in 31 cm vom Körper. Nach anatomischen Tafeln (Braune etc.) 
kann man sich für jeden Thorax, dessen sagittalen Durchmesser man misst, die Ent¬ 
fernung von der Vorderfläche berechnen, in welche der grösste Durchmesser des Her¬ 
zens zu liegen kommt. Es sei das die Linie (D Dj), welche sich bei einem Thorax¬ 
durchmesser von 18 cm ca. 6 cm hinter der Vorderfläche des Thorax befindet. Nun 
kann ich nach Einzeichnung des Herzschattens (a b) und der Verschiebungen des¬ 
selben nach links (a g) und rechts (a i) L mit g a i b verbinden. Aus der Herz¬ 
schattengrösse a b würde sich eine wirkliche Hcrzgrösse c d ergeben, aus der Ver¬ 
schiebung des Herzschattens nach links a g eine wirkliche Verschiebung des Herzens 
c h und aus der nach rechts a i eine wirkliche Verschiebung c k. 

Nach Fällung der Verticalen (L e) findet der Satz Anwendung: In ähnlichen 
Dreiecken verhalten sich die Grundlinien wie die Höhen. 

Also Herzschatten (ab): Herzbreite (c d) = Höhe (e L): Höhe (f L), also: 

15 : c d = 49 : 37 
, 37 . 15 

c d = ——— = 11.3 cm. 

49 

Wirkliche Herzbreite = 11 . 3 cm. In derselben Weise erfolgt die Berechnung 
der Verschiebung nach links und rechts. 
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a g : c h = e L : f L 
4 : c h = 49 : 37 
4.37 

c h = —-— = 3 cm 
49 

a i : c k = e L : f L 
3:ck = eL:fL 
3 37 

c k = —= 2,26 cm. 

49 

Auch die Grösse der rechts und links von der Medianlinie liegenden Herztheilo 
lässt sich genau ausrechnen. 

c f (ae = 9) = 6,8 cm 
d f (bc = 6) = 4,5 cm. 


Fig. 5. 

L 



Interessant ist es, die Resultate der Percussion durch die Röntgen¬ 
photographie zu prüfen. Wenn man Stanniolstreifen oder Metalldraht 
auf die Percussionslinien fixirt und dieselben mitphotographirt (deutlich 
bei der Rückenlagephotographie zu sehen), so scheinen die Percussions- 
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Hnien durch die Röntgenphotographie als ganz falsch bewiesen zu sein, 
weil .sie weit aus dem Herzschatten herausweichen. In Wirklichkeit ist 
der Irrthum nicht so gross, denn die Percussionslinien müssen ja auf 
die vordere Thoraxwand zurüekconstruirt werden; dadurch erscheint die 
Abweichung von den wirklichen Herzgrenzen geringer, besonders wenn 
man bedenkt, dass man nicht von vorn nach hinten percutirt, sondern 
etwa in der Richtung des Pfeils, also ungefähr nach der virtuellen Mitte 
des Thorax zu. So liegt das Herz noch in dem acustischen Percussions¬ 
bereiche. Auf die Percussionsgrenze des Herzens nach rechts gehe ich 
nicht ein, weil sie von vornherein darauf verzichtet, die wirkliche Herz¬ 
grenze zu bestimmen. 

Bei einer anderen Gelegenheit habe ich auch bei directer Beobach¬ 
tung des Herzens mit dem Schirm das auffallende Herübersinken des 
Herzens in rechter und linker Seitenlage beobachtet. 1 ) 

Wenn somit die Röntgenphotographie mir sowohl den Beweis er¬ 
brachte, dass das Herz stets ein verschiebliches Organ ist, als auch 
über die Grade der Verschiebung uns ganz exacte Angaben macht, und 
uns endlich gestattet, über die Verwerthbarkeit der Percussion Schlüsse 
zu ziehen, so hielt ich es doch für angebracht, durch physiologische 
Versuche 2 ) am Thier direct den Vorgang der Herzverschiebung dem 
Auge sichtbar zu machen. Die directe Betrachtung des Verhaltens des 
Herzens bei Lageveränderungen nach Oeffnung des Thorax hatte, auch 
wenn das Thier eine Zeitlang am Leben blieb, keinen besonderen Werth 
wegen der Veränderung der intrathoracalen Druckverhältnisse. Ich 
wandte daher auf den Rath des Herrn Prof. Dr. Treupel, welcher sich 
für diese Versuche interessirte, ein Verfahren an, das Athmung, Herz¬ 
bewegung und Druckverhältnisse unberührt liess: 

Ein grosses Kaninchen (ca. 3000 g schwer) wurde nach Lagerung auf den 
Rücken und Fesselung auf einem Gestell an der ganzen Herzgegend rasirt, und es 
wurden durch Percussion die Grenzen der Herzdämpfung festgestellt, ebenso die 
Stelle des Herzspitzenstosses. Dann wurde bei Lagerung des Thieres auf die linko 
und rechte Seite (mit dem Gestell) die Verschiebung des Herzspitzenstosses beob¬ 
achtet (die percutorischen Grenzen waren schlecht in Seitenlage festzustellen). Nach 
links war dieselbe gering, ca. 1 f 2 cm, nach rechts jedoch bedeutender, x / 2 —2 cm; 
in beiden Lagen war zugleich eine geringe Verlagerung nach oben zu sehen. Im 
Einklänge mit dem Lagewechsel des Spitzenstosses änderte sich die Lage der Stelle 
der lautesten Herztöne. — Nach Spaltung der Haut und des Unterhantzellgewebes 
wurde eine grosse Nähnadel eingestochen dort, wo man nach Lage des Spitzen¬ 
stosses die Muskelmasse des linken Ventrikels vermuthen konnte (ca. iy 2 cm median¬ 
wärt s vom Spitzenstoss). Als die Nadel fest im Herzen steckte, wurde ein dünner 
trockener Grashalm mit Wachs daran befestigt, sodass derselbe die grade Verlänge- 


1) s. A. Hoffmann, Deutsche med. Wochenschrift. 1897. 

2) Am physiologischen Institut zu Freiburg i. B. (Geh.-Rath Prof. Dr. v. Kries). 
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rang der Nadel bildete. Die Herzbewegungen waren in verstärktem Maasse zu sehen 
und hätten sich graphisch gut aufzeichnen lassen. Wenn nun das Thier auf die 
linke Seite gelegt wurde, so sah man, dass das Herz nach links sank, denn unter 
Beibehaltung der Herzbewegungen, welche der Grashalm anzeigte, stand derselbe 
jetzt zu der in Rückenlage gesehenen Richtung in einem Winkel von 10° nach rechts, 
d. h. der innerhalb des Thorax befindliche Theil der Nadel war um ein entsprechen¬ 
des Maass nach links durch die Herzverschiebung gezogen worden. Die Verlagerung 
des Thieres nach rechts verursachte eine Abweichung von der Winkelstellung in 
Rückenlage um 8°, d. h. um ein entsprechendes Maass war das Herz nach rechts 
gerückt. Nach Messung von Nadel -f- Halmlänge, sowie des innerhalb des Thorax 
(vom Angelpunkt in der Thoraxwand an gerechnet) steckenden Nadelstückes liess 
sich unter Zuhülfenahme der Winkolabweichung die absolute Grösse der Herzverschie¬ 
bung nach links und rechts berechnen. Dass die Winkelstellung des Halms nach 
links grösser war, als man nach der Verlagerung des Spitzenstosses erwarten sollte, 
liegt vielleicht daran, dass es sich bei der Verschiebung des Herzens nach links neben 
der seitlichen Schiebung noch um eine thürangelartige Rollung und Axendrehung des 
Herzens handelte, bei der das Herz nicht nur nach links, sondern auch nach hinten 
rückte, ein Umstand, der bei der Verlagerung des Herzens nach rechts wegen der 
Art der Befestigung nicht so sehr in Betracht kommt. Die Befestigung ist nämlich, 
wie ich mich am Herzen des getödteten Thieres überzeugte, eine solche, dass thür¬ 
angelartige Bewegungen des Herzens mehr nach links als nach rechts gestattet sind. 
Das Herz sitzt symmetrischer als beim Menschen nach hinten an den Venen fest und 
ist zugleich an den grossen Gefässen (Aorta und Art. pulmon.) aufgehängt. Zugleich 
konnte ich unter vorsichtiger Entfernung der Thoraxwand um die Nadel herum mich 
überzeugen, dass dieselbe fest im Herzneisch sass, ohne andere Organe zu berühren. 
Bei eintretendem Tode des Thieres (ohne Oeffnung des Thorax Erstickung in Narkose) 
war zu constatiren, dass unter Heraufrücken des Zwerchfells der Herzspitzenstoss ca. 
2 cm nach oben rückte und damit der Halm sich weit (30°) nach abwärts senkte. 
Die seitliche Beweglichkeit nahm dabei ab. Nach Oeffnung des Thorax fiel das Herz 
viel weiter nach links und nach rechts als bei geschlossenem. Die Lunge war colla- 
birt und hinderte das Herz an seitlichen Bewegungen nicht mehr wie vorher. Jeden¬ 
falls spielt der Gegendruck der Lungen eine grosse Rolle. Die Befestigungen des 
Herzens selbst waren sehr lockere, dehnbare, besonders bei ausgeblutetem Thiere. 

Sehr grosser Hund (22500 g), zeigt eine Breite des Herzens von ca. 8 cm. 
Die Percussion ist ziemlich schwierig, da das Herz offenbar von Lunge überlagert 
ist. Spitzenstoss ist nicht zu fühlen in Rückenlage. Erst in linker Seitenlage er¬ 
scheint derselbe im 4. und 5. linken Intercostalraum. Dabei ist percutorisch eine 
Verschieblichkeit der relativen Hczdämpfung um \ l / 2 --2 cm nach links und rechts 
zu constatiren. Wenn man jetzt nach Spaltung der Haut etc., 2 l / 2 cm (in linker 
Seitenlage) vom Spitzenstoss entfernt nach oben und rechts, eine starke Nadel ein¬ 
stach, so stand dieselbe resp. ihre Fortsetzung (Grashalm) in einem Winkel von 45° 
zu der Sagittalebene. Die Herzbewegung war gut zu sehen, und offenbar stak die 
Nadel in der Muskeimasse des linken Ventrikels. Bei Linkslagerung des Hundes 
nahm die Winkelstellung des Halmes um ca. 40° (!) ab, d. h. derselbe stand in seiner 
Längenrichtung ungefähr in der Sagittalebene; bei Rechtslagerung nahm die Winkel¬ 
stellung um ca. 40° zu, d. h. der Halm stand ungefähr in der Frontalebene. Also 
ein Unterschied von fast um einen rechten Winkel! Die Beweglichkeit des Herzens 
war eino sehr grosse und die Maasse Hessen sich, wie vorhin angegeben, auch hier 
berechnen. Intereressant ist es, dass der Hund nach Vernähung der Wunde den Ein¬ 
griff ohne die geringste Störung seines Befindens überstand. 
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Nachdem ich mich auf diese Weise, soweit es möglich war, sowohl 
über anatomische und physiologische Vorfragen bezüglich der Verschieb¬ 
lichkeit des Herzens bei Lage Veränderungen des Körpers vergewissert 
hatte, als auch für die Untersuchungsmethode, welche ich anzuwenden 
gedachte, den Beweis ziemlicher Brauchbarkeit mir verschafft hatte, 
untersuchte ich eine grössere Anzahl von gesunden und kranken 
Menschen 1 ). Von 125 Kranken der verschiedensten Art und von 30 
Gesunden verschiedenen Alters und Geschlechts, ausser von 8 Gebären¬ 
den, 15 Kindern und 6 Neugeborenen, habe ich mir genaue Tabellen 
angefertigt, sowie in den verschiedenen Körperlagen die Herzfigur durch¬ 
gepaust, so dass ich die Grösse der Verschiebung auch später messen 
und vergleichen konnte. Abgesehen von diesen 184 genauer beobachteten 
Individuen habe ich ca. 500 Kranke auf die Beweglichkeit des Herzens 
hin untersucht. Ausser über den Grad der Verschiebung suchte ich mir 
Aufschluss zu verschaffen über die Ursache und das Wesen derselben, 
sowie über die etwaigen Symptome, welche sie begleiteten oder Folge¬ 
zustände, welche sie hervorrief. 

Ich werde zunächst die von mir gefundenen Thatsachen mittheilen 
und über die Erklärung der Befunde mich später in einem besonderen 
Abschnitt auslassen. 

Bei gesunden Männern und Frauen fand ich das Herz fast stets 
mehr oder weniger verschieblich; die Grösse der Verschieblichkeit betrug 
bei linker Seitenlage durchschnittlich 2 l / a cm (Spitzenstoss), bei rechter 
Seitenlage iy 2 cm (Spitzenstoss oder Dämpfungsgrenze nach rechts). 
Zuweilen war jedoch die Verschiebung der Herzdämpfung nach rechts 
grösser als die nach links. Zugleich mit der Verschiebung in den 
Seitenlagen rückte die Herzdämpfung auch nach oben, bei linker Seiten¬ 
lage um 1 cm, in rechter um etwas weniger. Diese Verlagerung nach 
oben ging einher mit einem erheblichen Emporrücken des Zwerchfells 
auf der Seite, auf welcher der Körper lag. Die Form der Herzfigur 
zeigte in den Seitenlagen zuweilen massige Abweichungen von der in 
Rückenlage, jedoch waren dieselben inconstant. Gänzlich vermisst 
wurde eine Verschiebung nach den Seiten bei Seitenlage nur ausnahms¬ 
weise; jedoch war sie oft sehr gering. Die Stelle, an welcher die 
lautesten Herztöne gehört wurden, wechselte mit der Verschiebung der 
Herzfigur um annähernd dasselbe Maass. — Nun waren aber bei einer 
Reihe von ganz gesunden Menschen ganz auffallend hohe Grade von 
Verschieblichkeit zu erkennen, ohne dass ein sonstiges Symptom auf 
diesen Umstand aufmerksam machte. Jedoch handelte es sich in diesen 
Fällen um schlechter genährte, schlaffere Individuen, während diejenigen 


1) Ausser eigenem Krankenmaterial benutzte ich das der med. Klinik in Frei¬ 
burg i. B. (Geh.-Rath Prof. Bäumler). 
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mit geringer Verschieblichkeit des Herzens fast ausnahmslos straffer, 
besser genährt waren. Es schien mir also der Grad der Verschieblich¬ 
keit des Herzens in hohem Grade von dem Habitus der Kranken 
abzuhängen. So konnte man schon einigermaassen vermuthen, ob man 
bei einem bestimmten Individuum grössere oder geringere Beweglichkeit 
des Herzens finden würde. Der Ernährungszustand, die Art der Mus- 
culatur, der Turgor und die Farbe der Haut, die Züge und die Farbe 
des Gesichts boten einen gewissen Anhaltspunkt zur Eeurtheilung. 
Weniger schien mir der Grad des Fettreichthums von Bedeutung zu 
sein. Im Ganzen hatten wohl fettreiche Leute kein sehr bewegliches 
Herz, jedoch schien mir das oft von dem gleichzeitigen hohen Zwerch¬ 
fellstand abzuhängen, also einer Ursache, die localen Einfluss auf die 
Lage des Herzens haben musste. Bei fetten Menschen jedoch, welche 
zugleich eine welke Haut, schlaffes Unterhautzellgewebe und ebensolche 
Musculatur aufwiesen, erreichte die Herzverschieblichkeit auch höhere 
Grade, besonders wenn das Zwerchfell nicht hoch stand. So scheint 
auch die Entfettung nicht immer die Beweglichkeit des Herzens zu er¬ 
höhen. In zwei Fällen, bei welchen in vorsichtiger Weise unter Er¬ 
haltung der Muskelkräfte eine Gewichtsabnahme von 20 und 25 Pfund 
erzielt wurde, sah ich keine Zunahme der Herzbeweglichkeit. Dagegen 
kann ich Rumpf 1 ) darin beistimmen, dass schnelle und hochgradige 
Entfettung, wie sie nach unvernünftigen Curen und nach Krankheiten 
gesehen wird, zuweilen die höchsten Grade von Herzbeweglichkeit her- 
vorrufen kann. 

So befindet sich unter meinen Fällen ein 40jähriger, im übrigen gesunder Kauf¬ 
mann, der bei zu gutem Leben es auf 230 Pfd. gebracht hatte. Durch eine forcirte 
Schroth’sche Trockencur verlor er zu seiner Freude in kurzer Zeit 45 Pfd., jedoch 
fühlte er sich dabei matt, er konnte körperlich und geistig nur wenig leisten, und er 
bekam eine krankhafte Gesichtsfarbe. In letzter Zeit bemerkte der Patient auch häu¬ 
figer Herzklopfen, Druck auf der Brust und Beängstigung, besonders wenn er auf der 
linken Seite lag. Die Untersuchung der Herzbeweglichkeit ergab nach links eine 
Verschiebung von 8 cm, nach rechts von b l / 2 cm. Durch eine „Fütterungscur“ wurde 
das Gewicht wieder auf 200 Pfd. gebracht, die Symptome verminderten sich, die 
Herzbeweglichkeit ging auf 6 resp. 4 cm zurück. Die Herzerscheinungen blieben in 
geringerem Maasse jedoch bestehen, sodass bis jetzt Patient durch sie belästigt wird. 

Ob indessen, wie Rumpf meint, solche Herzsymptome auf die ver¬ 
mehrte Herzbeweglichkeit zu schieben sind, erscheint mir fraglich. In 
meinem Falle dachte ich eher an eine Schädigung der Herzmuskel¬ 
substanz. 

Untersucht man bei den unterernährten schlaffen Individuen, welche 
eine erhebliche Verschieblichkeit des Herzens aufweisen, die anderen 
inneren Organe, speziell der Bauchhöhle, so findet man meistens eine 


1) Congress für innere Medicin. 1888. 
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vermehrte Ortsveränderung derselben bei Seitenlage des Körpers, sowie 
Tiefstand des Zwerchfells, letzteres wohl als ein Zeichen verminderten 
intraabdominellen Druckes. Der Magen steht dann oft tiefer als normal, 
häufig sind Plätschergeräusche im Liegen zu hören, die Nieren sind, be¬ 
sonders rechts, leichter zu fühlen und von der Stelle zu bewegen. Es 
ist bei alledem keineswegs nöthig, dass diese Leute irgendwelche Be¬ 
schwerden von dieser Anomalie haben. Aus dieser Beobachtung ergeben 
sich weitere Verschiedenheiten der Herzverschieblichkeit nach 
Geschlecht, Alter, Gewohnheiten etc. So ist im Ganzen das Herz 
von Frauen beweglicher als das von Männern, besonders von Frauen, welche 
geboren haben. Theilweise ist diese Disposition wohl auf den im Allge¬ 
meinen schlafferen Habitus der Frauen zurückzuführen, theilweise ist daran 
gewiss auch die Gewohnheit des Schnürens schuld. Jedenfalls wird beim 
festen Schnüren das Herz mehr vom Corset als vom Zwerchfell ge¬ 
tragen, und beim Abnehmen eines übermässig fest sitzenden Corsets 
sinkt das Herz sofort nach abwärts und dann zeigt es auch eine bei 
Weitem grössere Beweglichkeit nach den Seiten. Einmal kam mir ein 
Zustand zu Gesicht, den man als „Schnürherz“ bezeichnen könnte. Die 
Herzdämpfung befand sich ca. 2—3 fingerbreit höher als normal und sie 
blieb auch nach Abnahme des Corsets an abnorm hoher Stelle. Jeden¬ 
falls ist das Schnüren nicht gleichgültig für die Festigkeit der Herzlage, 
denn Mädchen (z. B. die vom Lande), welche die Röcke mit den 
Schultern oder den Hüften tragen, haben ceteris paribus geringere Herz¬ 
verschieblichkeit als solche, welche sich von früh auf schnüren. Bei 
einer Reihe von Soldaten, welche ich untersuchte, fand ich selbst nach 
längerem Tragen des Gurtes keine veränderte Beweglichkeit des Herzens 
im Vergleich mit anderen gesunden Menschen. Gesunde Kinder, von 
denen ich 15 (unter 8 Jahren) genauer untersuchte, zeigten eine sehr 
geringe Herzbeweglichkeit, wenn sie auch je nach dem Habitus Ver¬ 
schiedenheiten darboten. Selbst noch im Pubertätsalter ist sie klein. 
Bei 6 gesunden Neugeborenen konnte ich überhaupt keine Verschieb¬ 
lichkeit des Herzens nach weisen; ohne Frage spielt die plötzliche Fül¬ 
lung der Lungen mit Luft und des rechten Herzens mit Blut eine be¬ 
günstigende Rolle für die Festigkeit der Lage des Herzens. Bei alten 
Leuten scheint wiederum die Beweglichkeit des Herzens nach den Seiten 
abzunehmen. Zum Theil ist das vielleicht nur scheinbar, da der Thorax 
starrer ist und der Umfang der gesammten Herzdämpfung sich schwerer 
nachweisen lässt, jedoch wird auch wohl der Zustand der Lungen dabei 
eine Rolle spielen (verminderte Elasticität der Lungen, vermehrter positiver 
Druck), sowie möglicherweise die verminderte Dehnbarkeit der Gefässe. 
Nur wenn das Zwerchfell einen sehr tiefen Stand hatte, so dass auch 
das Herz in toto weit nach abwärts gerückt war, war auch die Neigung 
zum seitlichen Verschieben desselben grösser. Was die Lebensgewohn- 
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heiten betrifft, so war mit einiger Sicherheit die Regel aufzustellen, dass 
Leute, die gewohnt sind, sich viel zu bewegen, ihre Muskeln zu üben, 
tief zu athmen und dabei sich einen guten Ernährungszustand bewahrt 
haben, eine geringere Herzbeweglichkeit zeigen als solche, welche haupt¬ 
sächlich in geschlossenen Räumen sitzend thätig sind und dabei Athmung, 
Circulation und Stoffwechsel weniger bethätigen. So fand sich diese 
Regel bei einer Reihe von geistigen Arbeitern, deren Ernährungszustand 
zu wünschen übrig liess, die sich jedoch sonst sehr wohl fühlten, bestätigt. 

Um noch beurtheilen zu können, inwieweit solche physiologischen 
Functionen, welche eine Verschiebung innerer Organe zu einander zur 
Folge haben, auch die Herzbeweglichkeit beeinflussen, prüfte ich, welche 
Unterschiede sich zeigten vor und nach einer reichlichen Mahlzeit, vor 
und nach reichlicher Flüssigkeitsaufnahme, vor und nach einer forcirten 
körperlichen Anstrengung. Ich glaube, dass die Mahlzeit nur insofern 
Einfluss hat, als die veränderte Magenfüllung einen verschiedenen Stand 
des Zwerchfells bedingt. Durch Empordrängung des Zwerchfells wurde 
von unten her die Beweglichkeit des Herzens beschränkt. Bei lange 
dauernden Märschen steigt das Zwerchfell etwas in die Höhe; ein 
grosser Unterschied in der Herzverschieblichkeit vor und nachher ist 
indessen nicht wahrzunehmen; eher war dieselbe nachher etwas geringer 
geworden. Bei längere Wochen fortgesetzten körperlichen Anstrengungen 
erheblicher Art ist jedoch wiederum zugleich mit dem Sinken des Er¬ 
nährungszustandes eine vermehrte Beweglichkeit des Herzens zu con- 
statiren. Forcirte Ein- und Ausathmung liess nur die Herzdämpfung 
herauf- und herunterrücken. Auf die seitliche Verschiebung hatte die¬ 
selbe keinen besonderen Einfluss. Livierato 1 ) findet bei ruhiger 
Athmung die respiratorische Herzverschieblichkeit nicht nennenswerth, 
bei forcirter Respiration wird das Herz nach innen, unten und vorn 
verlagert; dem Diaphragma misst er dabei nur eine secundäre Rolle zu. 
Inwieweit die Stellung desselben und der von ihm übertragene intra¬ 
abdominale Druck eine Rolle spielt, konnte ich am besten studiren durch 
Untersuchung von Schwangeren und Wöchnerinnen (8 Personen wurden 
von mir vor und nach der Geburt untersucht). Erstere haben in den 
letzten Monaten, wenn das Zwerchfell recht hoch steht, fast immer eine 
geringere Beweglichkeit des Herzens als gewöhnlich, besonders kräftige 
Erstgebärende. Das Herz wird in der Schwangerschaft „fest verpackt“ 
liegen, da das Zwerchfell von unten den vorhandenen Raum zu ver¬ 
kleinern sucht. Das Herz ist gewissermaassen nach oben hin „platt¬ 
gedrückt“, was man an dem oft nach aussen gelagerten Spitzenstoss 
(bei gesundem Herzen) sehen kann. Wurde doch in Folge des nach 
aussen verlagerten Spitzenstosses und der verbreiterten Herzdämpfung 


1) Rivista clin. it&l. 1890. No. 3. 
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lange Zeit eine „physiologische“ Hypertrophie des Herzens in der Gra¬ 
vidität angenommen. Nach der Geburt tritt nun ganz plötzlich eine 
gewaltige Aenderung der Druckverhältnisse ein. Schon während des 
Geburtsactes wird das Herz in seiner Lage lockerer, und wenn der 
Uterus entleert ist, steht das Herz in Rückenlage der Untersuchten 
zwar meistens fast so hoch wie in der Schwangerschaft (Spitzenstoss im 
4. Intercostalraum oder höher), aber nach den Seiten sinkt es bei Lage¬ 
veränderungen des Körpers ganz erstaunlich weit, besonders nach links; 
viel geringer ist die Bewegung des Herzens nach rechts. Im Verlaufe 
von wenigen Tagen stellen sich gewöhnlich wieder normalere Verhält¬ 
nisse ein, jedoch bleibt die Verschieblichkeit je nach dem Habitus der 
Wöchnerin kürzere oder längere Zeit eine erhebliche, bei Mehrgebärenden 
dauernder als bei jugendlichen Erstgebärenden. 

Zur Illustration dieser Verhältnisse führe ich den Befund von 
einer der von mir untersuchten Personen vor und nach der Geburt an: 

E. M., 21 Jahre alt, früher stets gesund. Nie herzleidend gewesen. Keinerlei 
Beschwerden. Guter Ernährungszustand. Gravidität im 9. Monat, Uterus reicht bis 
zur Mitte zwischen Processus xiphoid. und Nabel. Abdomen ad maximum gedehnt. 
Zwerchfellstand hoch. Untere Lungengrenze rechts an der 5. Rippe. Herzdämpfung 
von der 3. Rippe (oberer Rand) bis zur 5. Rippe, links cm ausserhalb der Mam- 
millarlinie, rechts bis fast zum rechten Sternalrand. Herzfigur platt und breit. Herz- 
spitzenstoss im 4. Intercostalraum etwas ausserhalb der Mammillarlinie. Keine Ge¬ 
räusche. Bei linker Seitenlage weicht der Herzspitzenstoss nur um 1—D/g cm nach 
links, nach rechts ist kaum eine Verschiebung nachzuweisen. Gleich nach der Ge¬ 
burt ergab die Untersuchung: Leib schlaff, Rippenbögen etwas abstehend. Herz¬ 
dämpfung in Rückenlage von der 3. Rippe bis zum oberen Rand der 6., links bis 
etwas weiter wie die Mammillarlinie, rechts bis zur Mitte des Sternum. Spitzenstoss 
in der Mammillarlinie. In linker Seitenlage erscheint der Spitzenstoss, um 
9 cm nach links oben gerückt, hoch oben in der Axilla an einer Stelle, welche 
man erst nach längerem Suchen findet, weil man den Spitzenstoss dort nicht ver- 
muthet. Nach rechts war die Verschieblichkeit nur 3 cm. Im Verlaufe von wenigen 
Tagen verschwand dieses hohe Maass von Herzbeweglichkeit. 

Bei Aufstellung einer Tabelle über Untersuchungen an Kranken 
nahm ich zunächst das Krankenmaterial, wie es gerade vorlag, indem 
ich jedoch darauf bedacht war, von allen Krankheitsgruppen eine ge¬ 
nügende Anzahl von Beispielen zu bekommen. Im Verlaufe der Unter¬ 
suchungen wurde ich dann veranlasst, besonderen Kraukheitstypen meine 
Aufmerksamkeit zuzuwenden. Wie gesagt, sind die Daten von 125 
Kranken tabellarisch zusammengestellt; ausserdem untersuchte ich eine 
grosse Zahl von anderen Patienten. 

Zur Beurtheilung des Einflusses, welchen die verschiedenen Krank¬ 
heiten auf die Herzbeweglichkeit ausüben können, ist es wichtig, einen 
Unterschied zu machen zwischen den Krankheitszuständen, welche auf 
die Druck- und Raumverhältnisse in Brust- und Bauchhöhle einwirken 
und solchen, welche dieselben zunächst unberührt lassen. Von der 
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ersteren Kategorie werde ich die Erkrankungen, welche eine mehr ein¬ 
seitige Verdrängung oder Fixirung des Herzens zur Folge haben können, 
wie diejenigen der Lungen, der Pleura und des Pericardium, ausnehmen. 
Nur beim Emphysem, einer Krankheit, die fast von allen Seiten auf die 
Lage des Herzens einwirken kann, möchte ich die Verhältnisse kurz be¬ 
trachten. Beim Emphysem ist die Untersuchung durch die Schwierig¬ 
keit der Herzpercussion gestört, besonders wenn dabei ein starrer Thorax 
noch die akustischen Wirkungsbereiche vermindert. Soweit ich mir ein 
Bild verschaffen konnte, war die Herzverschieblichkeit nach den Seiten 
vermindert, jedoch fand sich meistens das Herz in toto wegen des Tief¬ 
standes des Zwerchfells nach abwärts verlagert. 

Wird der Raum im Abdomen durch krankhafte Zustände beengt, sei 
es durch Gas oder Flüssigkeit, so wird wegen Zunahme des intraabdo¬ 
minalen Druckes das Zwerchfell nach oben gedrängt und dadurch die 
Lage des Herzens beeinflusst. Dasselbe rückt nach oben und seine freie 
Beweglichkeit nach den Seiten wird beschränkt. Das ist schon zu er¬ 
kennen bei mässigen Graden von Aufblähung des Magens und auch des 
Darms, welche als Begleiterscheinungen vieler gastrointestinaler Erkran¬ 
kungen auftreten. Deutlicher werden diese Verhältnisse bei hochgradigem 
Meteorismus und Ascites. Bei extremer Auftreibung des Abdomen kann 
die Verschieblichkeit des Herzens annähernd aufgehoben werden. Durch 
Luftaufbhähung des Magens konnte ich mich von dem Einfluss der Raum¬ 
beschränkung in der Bauchhöhle auf die Herzbeweglichkeit überzeugen. 
— Im Gegensatz zu diesen Krankheitszuständen giebt es andere, welche 
besonders wieder im Abdominalraume eine mehr lockere Verpackung der 
Organe als normal bedingen und damit auch in der Brusthöhle mehr 
Spielraum für die Bewegungen des Herzens und der Lungen geben. Es 
sind das die höheren Grade der schon bei Gesunden vorkommenden 
früher beschriebenen Bänder- und Muskelerschlaffungen der Bauchorgane 
und der Bauchdecken, welche man als Enteroptose bezeichnet. Da¬ 
bei folgen einige Partien des Darms, der Magen, die Nieren, eventuell 
auch die Leber mehr als normal ihrer Schwere und einem etwa ausge¬ 
übten Zuge. Das Zwerchfell erfährt von unten nicht den Druck wie bei 
Gesunden und das in der weiter oben beschriebenen Weise auf dem Dia¬ 
phragma als Herzboden ruhende Herz findet nicht die nöthige Unterstützung; 
es hat also das Bestreben, nach abwärts zu sinken und es zerrt mehr 
als gewöhnlich an den grossen Gefässen. Wenn auch durch diesen ver¬ 
minderten Widerstand der Organe, welche das Herz tragen, für die Eigen¬ 
befestigungen des Herzens mit der Zeit eine gewisse Dehnung angenom¬ 
men werden muss, so weisen doch eine Reihe von anderen Fällen von 
hochgradiger Herzverschieblichkeit, in denen die äusseren Druck Verhält¬ 
nisse nichts Abnormes darbieten, darauf hin, dass oft auch eine primäre 
Schwäche des Aufhängeapparats des Herzens existirt. Diese 
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Schwäche kann zugleich vorhanden sein mit derjenigen, welche in der 
Bauchhöhle das Bild der Enteroptose hervorruft, sie muss jedoch häufig 
eine klinische Selbstständigkeit beanspruchen. So fand ich einen Zustand, 
den man mit dem Namen „Cardioptose“ bezeichnen könnte, wenn auch 
dadurch zunächst nur das Sinken nach abwärts ausgedrückt wird, bei 
einer grossen Anzahl von Neurasthenikern, oft mit dem Bilde einer 
Enteroptose vereinigt, oft ohne dasselbe. 

Auch Cherchewsky (23) fand bei nervösen Individuen die grössten 
Verschiebungen des Herzens — bis zu 7,5 cm. Er leitet diesen Um¬ 
stand indess von einem anderen Grunde ab, nämlich von der Volums¬ 
zunahme des Herzens infolge von Erregungszuständen, welche dann zu 
dauernder Dehnung der grossen Gefässe führt. 

A. Hoffmann (19, 32) findet bei Neurasthenikern und Hypochondern 
mit Herzbeschwerden oft die übermässige Herzbeweglichkeit als einziges 
objectives Symptom der Neurasthenie. Ich habe meistens gefunden, dass 
cs unter den Neurasthenikern wieder besonders die Unterernährten und 
Schlafferen sind, welche die erhöhte Herzverschieblichkeit aufweisen. Es 
schien mir auch hier der Habitus von ausschlaggebender Bedeutung zu 
sein. So zeigte auch die grosse Gruppe der Anämischen fast durchweg 
eine gewisse Cardioptose, besonders nach den Seiten. — 

Die höchsten Grade von beweglichem Herz fand ich bei 
schweren, lange Zeit dauernden Fällen von Chlorose, und hier schien 
mir diese Anomalie nicht so sehr vom Habitus abzuhängen, sondern es 
drängte sich angesichts der ganz auffallenden Befunde der Gedanke auf, die 
Chlorose müsse etwas Specifisches in sich haben, das die Herzbeweglich¬ 
keit beeinflusst. In den 10 Fällen von schwerer Chlorose, welche sich 
in meiner Tabelle finden, war meistens die Herzverschiebung in Seiten¬ 
lage ganz überraschend gross. Ich führe zwei Fälle davon an: 

1. A. G., Dienstmädchen, 24 Jahre alt, früher gesund, stammt aus gesunder 
Familie. Seit 2 1 /, Jahren unter den Erscheinungen schwerer Chlorose erkrankt: 
Blässe, allgemeine Schwäche, häufige Arbeitsunfähigkeit wegen Herzklopfen, Ohn¬ 
mächten, Schwäche. In letzter Zeit sind die Herzsymptome im Vordergrund: Bei den 
geringsten Anstrengungen und Bewegungen Herzklopfen, Athemnoth, Sclnväche- 
zustände. Viel Druck in der Brust. Patientin kann auf der linken und rechten Seite 
liegen und schlafen ohne wesentliche Beschwerden. Objectiv findet sich: Anzahl der 
rothen Blutkörperchen im emm 3,5 Mill., Hämoglobingehalt 55 pCt. Ernährungs- 
zutand gut. Keine nachweisbare Enteroptose. Herzdämpfung von der 3.-6. Rippe, 
1 Finger breit ausserhalb der Mammillarlinie, rechter Sternalrand. Herzaction 90, 
bei 3maligem Aufsetzen 130, beruhigt sich langsam. Kein deutliches Geräusch; 
Jugularvenengeräusch; 2. Töne nicht verstärkt. In linker Seitenlage bewegt 
sich der Spitzenstoss um 9 cm nach links oben, in rechter Seitenlage 
um 4 cm nach rechts. 

Es war liier das Bild der Chlorose vermengt mit dem einer Ilerz- 
vergrösserung und Herzinsufficienz, wie es nach neueren Untersuchungen 
häufig der Fall zu sein scheint. 
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2. 22jähriges Mädchen. Seit 1 Jahr unter den Erscheinungen schwerer Chlorose 
erkrankt: Schwäche, Athemnoth und Herzklopfen bei Bewegungen,Schwindel. Ausser¬ 
dem bestanden Magenschmerzen und hartnäckige Stuhlverstopfung. Objectiver Be¬ 
fund: Anzahl der rothon Blutkörperchen 3,5 Mill. im Cmm, Hämoglobingehalt 65 pCt. 
Magengegend etwas empfindlich, ganzer Magen steht etwas tiefer als normal, Niere 
rechts etwas beweglich. Dabei leidlich guter Ernährungszustand. Am Herzen nichts 
Besonderes zu finden. Nur weicht der Spitzenstoss in linker Seitenlage um 7 cm 
nach links oben, in rechter beträgt die Verschiebung der Herzdämpfung 3y 2 cm. 
Dabei vermeidet es die Patientin, auf der linken Seite zu liegen, weil sie Stiche in 
der Herzgegend und Herzklopfen bekommt. 

Der Gedanke, es möge sich bei schwerer Chlorose, vielleicht auch 
bei gewissen Formen der Neurasthenie um Gefässveränderungen handeln, 
welche eine Lockerung des Aufhängeapparates zulassen, veranlasstc 
mich, ausser diesen Kranken noch eine Reihe von anderen Erkrankungen, 
welche mit nachweisbaren Gefässveränderungen einhergehen, zu berücksich¬ 
tigen. So findet Cherchewsky (23) bei Arteriosclerose die geringste 
Beweglichkeit, und zwar so regelmässig, dass dieses Verhalten als dia¬ 
gnostisches Zeichen verwerthet werden könne. Bei den Arteriosclero- 
tikern, welche ich untersuchte, war meistens der Ernährungszustand ein 
guter, so dass keine erhebliche Beweglichkeit des Herzens erwartet 
werden konnte, jedoch schien mir dieselbe immerhin geringer, als ge¬ 
wöhnlich zu sein. Ich möchte aber nicht mit Sicherheit den geringen 
Grad der Herzbeweglichkeit von dieser Erkrankung abhängig machen. 

Von ganz besonderem Interesse musste natürlich die Prüfung der 
Herzbeweglichkeit bei den Krankheiten des Herzens selbst sein. Ich 
habe zu dem Zweck die verschiedensten Herzerkrankungen in meine 
Tabelle aufgenommen. Es liess sich sehr bald herausfinden, dass, wenn 
nicht der von den anderen Organen ausgeübte Druck erhebliche Ver¬ 
änderungen erfahren hatte, vor Allem die Massenzunahme des Herz¬ 
muskels eine grosse Rolle spielte. Waren in dieser Beziehung erheb¬ 
liche Abweichungen vom normalen Zustande zu finden, so fand ich das 
Herz, hauptsächlich mit dem linken Thcil, tiefer stehend, und bei 
Seitenlagen des Körpers machte cs offenbar grössere Excursionen als 
normal. Ganz hochgradige Maasse der Herzverschieblichkeit nach den 
Seiten fand ich dabei gewöhnlich jedoch nicht vor; der Spitzenstoss, 
welcher in einem Fall von Aorteninsufficienz mit erheblicher Hyper¬ 
trophie des linken Ventrikels im 5. lntercostalraum etwas ausserhalb 
der Mamillarlinie sich befand, entfernte sich in linker Seitcnlagc um 
3 */ 2 cm nach links und etwas nach oben. Besonders auffallend war im 
Stehen der Unterschied im Zwerchfellstand links und rechts, links war 
derselbe fast 3 cm tiefer als rechts. Wenn das Herz erheblich schwerer 
ist als normal, so „lastet“ es mehr auf dem Herzboden, dem Diaphragma. 
Da dieses in der Mitte straff befestigt ist, so wird es mehr an den 
Spitzen nachgeben, und zwar, da nach rechts hin die Leber ein festeres 
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Lager bietet, besonders links, zumal wenn hauptsächlich der linke 
Ventrikel an Masse zugenommen hat. Das Herz wird also, soweit es 
die Gefässbefestigung erlaubt, auf der schrägen Fläche des Zwerchfells 
nach links unten hinuntergleiten. Die vermehrte Zerrung an den Ge- 
fässen muss wohl mit der Zeit am besten eine Bewegung in diesem 
Sinne ermöglichen (bei aufrechter Stellung), wenigstens ist es zu erklären, 
dass man intra vitam so oft nur eine erhebliche Verbreiterung der Herz¬ 
dämpfung nach links findet, während post mortem auch nach rechts 
hin sich eine erhebliche Verbreiterung ergab [Weil (9) und Bier- 
nacki (12)]. Das ganze Herz ist dann nach links und etwas nach 
unten gesunken, so dass die Vergrösserung des linken Ventrikels zu 
gross, die des rechten zu klein erschien; das rechte Herz hatte gewisser- 
maassen das linke zur Seite gedrängt. Diese Bewegung nach links ist 
nicht als genau in frontaler Richtung erfolgend zu denken, sondern zu¬ 
gleich etwas als eine thürangelartige Rollung um die Wirbelsäule als Achse. 

Was die grosse Gruppe von Herzkrankheiten ohne nachweis¬ 
baren Befund betrifft, so stand mir ein reichliches Material zu Gebote. 
Der Umstand, dass so viele Leute mit nervösen Herzbeschwerden in linker 
Seitenlage lästige Symptome bekommen, machte mich besonders darauf 
aufmerksam. Ich muss gestehen, dass das Suchen nach Ursachen und 
Anhaltspunkten für das Wesen der sogenannten Herzneurosen mich seit 
langer Zeit beschäftigt hat (siehe auch Determann, Herz- und Gefäss- 
neurosen. Volkmann’s Sammlung, 1894), und dass ich die Hoffnung hatte, 
durch meine Untersuchungen für manche Fälle einen gewissen Aufschluss 
zu erhalten. Nun fand ich zwar, dass von 62 daraufhin geprüften Fällen 
von nervösen Herzerkrankungen 34 eine erhöhte Beweglichkeit nach den 
Seiten zeigten, jedoch bezogen sich die letzteren im Wesentlichen wieder 
auf unterernährte Neurastheniker, welche auch in anderen Organsphären 
eine lockere Aneinanderlagerung der Organe zeigten. So war bei ihnen 
oft ein gewisser Grad von Enteroptose vorhanden, kurz, auch bei ihnen 
schien der Habitus dafür eine Rolle zu spielen. Andererseits verhielt 
sich ein gewisser Theil der nervösen Herzleidenden ganz normal in 
dieser Beziehung. Dass trotzdem zwischen den beiden Zuständen ein 
Zusammenhang existirte, darauf werde ich später zu sprechen kommen. 
Fälle von paroxysmaler Tachycardie, bei welcher Krankheit A. Hoff¬ 
man n (19) regelmässig erhebliche Verschieblichkeit des Herzens fand, 
standen mir in der letzten Zeit nicht zur Verfügung. 

Ausser diesen Erkrankungen habe ich eine grosse Anzahl von acuten 
und chronischen Krankheitsfällen der verschiedensten Art genau unter¬ 
sucht. Es liess sich auch hier bald feststellen, dass diejenigen Krank¬ 
heiten, welche mit allgemeiner Herabsetzung der Muskelkräfte einher¬ 
gingen, welche eine allgemeine Schlaffheit, einen Verlust des normalen 
Tonus der Gewebe zur Folge hatten, auch einen Einfluss auf den Grad 
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der Hcrzbcweglichkcit zeigten. Zuweilen schien mir weniger das 
Schwinden von Fett die grösste Rolle zu spielen, als vielmehr die lange 
Zeit hindurch fortgesetzte Schädigung der Muskelsubstanz und der 
wichtigsten Organe, wie sie bei schweren Anämien, chronischem Fieber, 
eonsumirenden Krankheiten aller Art, bei Careinom, schweren Formen 
von Diabetes, bei Tuberculosc etc. anzunehraen ist. Immerhin ist zu 
bemerken, dass die Herzverschieblichkeit nicht die Grade zeigte, wie sic 
bei schwerer Chlorose zu bemerken war. Auch bei acuten Krankheiten 
fand ich das Herz oft in recht erheblichem Maasse verschieblich, wenn 
nämlich in kurzer Zeit eine bedeutende Gewichtsabnahme (bes. Abnahme 
der Musculatur) eingetreten war. 

Auch in Bauchlage untersuchte ich eine Reihe von Gesunden und 
Kranken. Gumprecht (14) empfiehlt die Percussion in vornüber¬ 
gebeugter Haltung, besonders bei Emphysem und Herzhypertrophie. Es 
tritt dann die Herzdämpfung deutlicher hervor, am meisten jedoch nur 
die absolute. Bezüglich der relativen Dämpfung sah ich keinen wesent¬ 
lichen Vortheil von der Percussion in Bauchlage oder in vornüber¬ 
gebeugter Haltung, so dass ich beide für meine Zwecke nicht verwandte. 

Beim Uebcrgang von der aufrechten Stellung in die Rücken¬ 
lage zeigt das Herz schon normaler Weise einen gewissen Unterschied 
des Ilöhenstandes. Bei grosser seitlicher Beweglichkeit war auch dieser 
Unterschied vermehrt. So rückte der Spitzenstoss bisweilen um einen 
ganzen Intercostalraum nach oben. Zcehuiscn (15), der diese Ver¬ 
hältnisse genauer untersuchte, fand, dass „bei jungen Personen (14 bis 
*26 Jahre) das Herz häufig beim Uebergange in die Rückenlage eine Be¬ 
wegung in vertiealer Richtung macht, so dass der Spitzenstoss beim 
Stehen im 5., beim Liegen im 4. Intercostalraum zu fühlen ist. 

Wenn nach Vorbringung aller dieser Untersuchungen über die Be¬ 
weglichkeit des Herzens die Frage entsteht: worauf beruhen die so 
grossen Verschiedenheiten darin und wie sind besonders die 
excessiven Grade von Herzverschieblichkeit zu erklären, so 
müssen wir kurz auf die zwei Bedingungen, von denen die Herzlage ab¬ 
hängt, zurückkommen. 

Auf der einen Seite ist, wie gesagt, die Festigkeit der Lage des 
Herzens von dem Gegendruck des Zwerchfells und der Lungen abhängig. 
Geben diese Organe nach, wie z. B. das Diaphragma es oft bei Entcro- 
ptose th«t, so kann sich das Herz so weit nach abwärts bewegen, als 
seine Eigenbefestigungen erlauben. Bei langer Dauer dieses Zustandes 
wird dann am Aufhängeapparat des Herzens gezerrt. Durch Ausdehnung 
desselben wird auch die seitliche Beweglichkeit erhöht. 

Auf der anderen Seite hängt die Lage des Herzens primär von der 
Straffheit der Eigenbefestigungen ab. Auch diese unterliegen verhältniss- 

Zeitschr. f. klin. Mediein. 40. Bd, If. 1 u.2. 4 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFOR 




50 


FI. DKTERMANX 


massig grossen Schwankungen in Bezug auf ihre Festigkeit, EJasticität 
und Länge. Ebenso wie man das Wesen der Enteroptose in einer an¬ 
geborenen oder erworbenen Insufficienz der Bänder und Muskeln der 
Bauehorgane und der Bauchdecken sucht, kann man für die Cardioptose, 
für die Fälle von äusserst beweglichem Herzen, eine primäre Insufficienz 
des Befcstigungsapparates verantwortlich machen, die sich auf derselben 
Basis entwickelt wie die Enteroptose, zugleich mit ihr oder ohne sic. 
Ob dieselbe mehr an der Aorta, an welcher das Ilerz „aufgehängt“ ist, 
oder mehr an den Venen, an wrelche das Herz „angehängt“ ist, sich ent¬ 
wickelt hat, ist im einzelnen Falle schwer zu sagen. Im Ganzen scheint 
mir, wie früher gesagt, die Beweglichkeit nach den Seiten mehr von den 
Venenbefestigungen, die nach unten mehr von denen der Aorta abzuhängen. 

Allerdings ist bei dem Vergleich von Enteroptose und Cardioptose 
wohl zu berücksichtigen, dass bei erstercr für die Beweglichkeit der 
Bauchorgane bei Weitem günstigere Bedingungen vorliegen als bei 
letzterer für die Herzbew T eglichkeit. Bei der Enteroptose bieten gewöhn¬ 
lich die erschlafften Bauchwände geringen Widerstand, bei der Cardio¬ 
ptose haben wir es dagegen mit der starren Brustwand zu thun. Wenn 
nun auch ein Ausgleich stets stattfinden wird zwischen dem Druck der 
Brust- und dem der Bauchhöhle und häufig w r ohl die Lungen einer ver¬ 
mehrten Belastung von Seiten des Herzens geringen Widerstand bieten, 
so sind doch immerhin der Beweglichkeit des Herzens schon durch diese 
grössere Festigkeit der Brusthöhlenwandung Schranken gezogen. 

Diese Schwäche und Tonusabnahmc des Gewebes, welche sich also 
ausser an anderen Gebieten auch an der Herzbefcstigung zeigt, ist es 
vor Allem, welche für die ganz hochgradigen Formen von Cardioptose 
verantwortlich zu machen ist, besonders wenn der Gegendruck der um¬ 
gebenden Organe, von derselben Schädlichkeit beeinflusst, abgenommen 
hat. Woher diese „Dystrophie des Bindegewebes“ und Schwäche des 
elastischen Gewebes kommt, ob sie auf einer Entwickelungsanomalie be¬ 
ruht, ob gewisse Stofl’wcchselveränderungen dabei mitspielen, das zu er¬ 
örtern führt in das Gebiet der Hypothese. Wie man für die Entcro- 
ptosc gewisse Anomalien des Körperbaues, welche zum Theil auf einer 
Entwickelungshemmung beruhten, verantwortlich machte, so sucht Fer- 
rannini (29) auch die Cardioptose auf diese Basis zu stellen. Er fand 
in einer Reihe von Fällen von ausgesprochener Cardioptose Verände¬ 
rungen am Schädel, Thorax und übrigen Skelett, sowie des Intellectes, 
kurzum eine Anzahl von Degenerationszeichen, welche er in bestimmten 
Zusammenhang damit bringt. Ich konnte mich jedoch nicht von dem 
Causalnexus zwischen den beiden Zuständen nach Prüfung einer grösseren 
Reihe von geeigneten Fällen überzeugen. 

Der Umstand, dass wir hochgradige Anomalien der Herzbeweglich¬ 
keit bei einigen Krankheiten sehen, bei denen wir gewisse Gefäss- 
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Veränderungen finden, legt uns die Annahme nahe, dass die erwähnte 
Schwäche des Bindegewebes und elastischen Gewebes oft in den Gcfäss- 
wänden selbst existirt. So wissen wir, dass bei schwerer Chlorose, 
welche die höchsten Grade von llcrzbeweglichkeit zeigt, die grossen Gc- 
fässe oft abnorm dünnwandig, unelastisch und eng gefunden wurden. 
Es ist nicht unmöglich, dass sich die mangelhafte Qualität der Ge¬ 
lasse auch in einer abnormen Dehnbarkeit derselben ausdrückt. * Anderer¬ 
seits wird berichtet, dass bei Arteriosclerose (Cherchewsky) die Be¬ 
weglichkeit des Herzens eine geringere sei. Es ist das auch mir wahr¬ 
scheinlich, wenngleich ich es nicht mit Sicherheit behaupten möchte. 
Auch die bei Neurasthenikern vielfach gefundenen, oft äusserlich an den 
Temporalarterien sichtbaren Gefässveränderungen (Runge, Ueber den 
Kopfdruck) Hessen an eine gewisse, im ganzen Gefässsystem verbreitete 
Alteration der Gefässwand — etwa eine Klasticitätsverminderung — 
denken, welche nicht ohne Einfluss auf die Art der Herzbefestigung wäre 
(A. Ho ff mann). Nun ist ja die Häufigkeit erheblicher Grade von Ver¬ 
schieblichkeit des Herzens bei Neurasthenikern eine recht grosse, jedoch 
handelt es sich dann wieder fast ausnahmslos um unterernährte Individuen. 

Da nun so ausserordentlich viele Neurastheniker an Herzbeschwerden 
leiden, so liegt es nahe, daran zu denken, ob etwa bei diesen auffallend 
hohe Grade von Ilerzbeweglichkeit die Regel bilden und ob diese durch 
die nervösen Herzbeschwerden herbeigeführt werden kann. A. Hoff¬ 
man n ist geneigt, den Zusammenhang in dieser Form in vielen Fällen 
anzunehmen, „in denen die leichte Anspruchsfähigkeit der Organe zu 
stürmischen Rcactionen, zu dauernder Dehnung der grossen Gefässo ge¬ 
führt hat“; ebenso Cherchewsky. Ich kann mich dieser Ansicht nicht 
ansehlicssen, denn um so mehr müsste man bei vielen organischen Herz¬ 
krankheiten, welche doch oft eine noch grössere Anspruchsfähigkeit 
zeigen, die Herzbeweglichkeit vergrössert. finden. Das ist aber selbst bei 
ganz schweren langdauernden Herzerkrankungen keineswegs immer der 
Fall. Wenn trotzdem die Herzneurosen die vermchrte-Herzbeweglichkeit 
in auffallender Häufigkeit aufweisen, so ist das meiner Ansicht nach in 
anderer Weise zu erklären. Ich werde darauf in den folgenden Seiten 
zurückkommen. 


Es entsteht nämlich schliesslich die Frage: welche Folgen hat die 
abnorme Beweglichkeit des Herzens für das subjective Befinden 
und für den objectiven Befund? Ist das Hin- und Herpendeln des 
Herzens, das Auf- und Absichbewegen desselben gleichgültig, oder resul- 
tiren gewisse Störungen daraus. Diese Frage ist um so berechtigter, wenn 
man bedenkt, welche lästigen Symptome und welche bedeutenden Functions¬ 
anomalien des Magendarmcanals aus demSymptomencomplex einer analogen 
Anomalie der Enteroptosc ihren Ursprung nehmen können. 
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der grossen Wichtigkeit des ununterbrochen thätigen Herzens 
sollte man meinen, dass eine etwaige übermässige Zerrung und Dehnung 
der Venenansätze und des Aortenbogens noch viel leichter Störungen 
herbeiführt. 

Meine Untersuchungen an grösserem Material haben mir die Ueber- 
zeugung gegeben, dass hochgradige Herzverschieblichkeit meistens nicht 
gleichgiltig für Befinden und Befund ist. Es war davon schon an einigen 
Stellen die Rede. Eine Anzahl von anscheinend gesunden Menschen 
können nicht gut auf der linken Seite schlafen oder auch nur liegen, 
weil sie Herzklopfen und Beklemmung und zuweilen Schmerzen bekom¬ 
men. Die Untersuchung ergiebt dann meistens, dass das Herz sich 
mehr als normal nach links bewegt; in linker Seitenlage ist dann die 
Pulsfrequenz oft erhöht. Die rechte Seitenlage wird meistens besser ver¬ 
tragen. Jedoch ist ausdrücklich zu bemerken, dass andererseits Fälle 
von erheblicher Herzbeweglichkeit keinerlei Störungen oder auch nur 
Unannehmlichkeiten bei Seitenlage aufweisen. Auch giebt es ganz ge¬ 
sunde Leute, deren Herzverschieblichkeit sich in durchaus normalen 
Grenzen hält und welche doch in linker Seitenlage gewisse Empfindungen 
von Unbequemlichkeit, ja sogar von Schmerz bekommen. Es sind das 
gewöhnlich etwas zu gut genährte Menschen, die auch bei reichlich ge¬ 
fülltem Magen über dieselben Symptome klagen. Die Untersuchung eines 
solchen Herrn, dessen Herz mir durchaus gesund erschien, ergab, dass 
in linker Seitenlagc die Pulsfrequenz von 70 auf 95 in der Minute stieg. 
Ein anderer von mir untersuchter, gänzlich gesunder, muskelkräftiger 
Herr (schwedischer Heilgymnast) gab mir an, dass er in einer Zeit von 
angestrengter körperlicher und geistiger Arbeit einige Monate nicht auf 
der linken Seite schlafen konnte, weil sich dabei ein Schmerz in der 
linken Brustwarzengegend einstellte. — Bei Kranken der verschiedensten 
Art traten nun, wenn ihr Herz sich in erheblicher Weise beweglich zeigte, 
oft zu den oben erwähnten Symptomen noch andere hinzu, wobei ich 
indess ausdrücklich bemerke, dass wiederum viele trotz hochgradiger 
Verschieblichkeit keinerlei Störungen zeigten. So war oft das Herzklopfen 
intensiver, es trat Angst ein, die Pulsfrequenz stieg erheblich, dazu kamen 
selbst Unregelmässigkeiten. Ob die Zustände von hochgradiger Schwäche 
und von Schwindel, das Gefühl von schwerer Oppression noch der Ver¬ 
lagerung des Herzens zuzuschieben sind, erscheint mir fraglich. So 
wendet Romberg mit Hecht gegenüber Rumpf (24) ein, dass es sich in 
seinen Fällen von Cor mobile nach Entfettungskuren wohl zugleich um 
das Symptomenbild der Ilerzinsufficienz handelte. Immerhin ist es richtig, 
dass die linke Seitenlage schwere Zustände des Herzens verschlimmern 
kann. In einem Falle von Mitralinsuffieienz mit Compensationsstörungen 
sah ich die Pulsfrequenz von 100 auf 130 in linker Seitenlage steigen, 
dabei Irregularitäten bedenklicher Art eintreten. Zugleich entstand ein 
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unerträgliches Gefühl von Oppression, das in Rückenlage nur in geringem 
Maasse vorhanden war. ln anderen Fällen organischer Herzerkrankung 
dagegen, selbst mit Compensationsstörungen, machte die linke Seiten¬ 
lage keinerlei unangenehme Erscheinungen. Seltener Weise wird eine 
Halblinkslage sogar bequem gefunden. Herzgeräusche, welche nicht schon 
in Rückenlage vorhanden waren, sah ich in Seitenlage nicht entstehen; 
nur war oft eine Verstärkung der in Rückenlage schon vorhandenen Ge¬ 
räusche zu constatiren. Meine sphygmographischen vergleichenden 
Untersuchungen in Rücken- und Seitenlage ergeben keine brauchbaren, 
constanten Veränderungen, selbst nicht in Fällen erheblichster Beweglich¬ 
keit. Ich nehme dabei die Fälle aus, welche auch in Rückenlage ein ab¬ 
normes Verhalten des Pulses darboten. Die Untersuchung der Spannung 
des Pulses und des Blutdrucks ergaben keine irgendwie für die Herzlage¬ 
veränderung etwa charakteristischen Differenzen. Die Untersuchungen 
von He ad (30) und Faber(31) über Sensibilitätsstörungen bei Visceral¬ 
erkrankungen voranlassten mich, in einigen Fällen hochgradiger Herz¬ 
verschieblichkeit die Sensibilität des Thorax in verschiedenen Lagen zu 
prüfen. Head nimmt an, dass „reflectirte Schmerzen durch die Aus¬ 
dehnung eines sensitiven Organs von innen oder durch die Einwirkung 
einer ziehenden Gewalt von aussen entstehen“. Ich kam bei diesen 
Untersuchungen zu dem Resultat, dass selbst bei hochgradigen Beschwer¬ 
den in linker Seitenlage keine weiter ausgedehnten besonders hyperästhe¬ 
tischen Hautpartien zu finden waren. Nur in einem Fall von Cardioptose, 
bei welchem in linker Seitenlage Stiche in der Brust und Schmerzen in 
der Gegend der Mammilla angegeben wurden, fand ich eine gürtelförmige 
Partie mit einer gewissen Hyperästhesie gegen das Anfassen der Haut. 
Schmerzen auf Druck gegen die Rippen und den Jntercostalraum findet man 
allerdings sehr häufig, jedoch gewöhnlich nur an sehr begrenzten Stellen. 

Das Zustandekommen aller dieser Störungen Hesse sich auf 
verschiedene Weise erklären. Zunächst könnte man an. mechanische 
Hinderung der Circulation bei excessiver Herzverschiebung denken. 
Während die wohl stets bei den Herzversehiebungen eintretenden geringen 
Form Veränderungen der grossen Gefässe durch die prompte Anpassungs¬ 
fähigkeit derselben ausgeglichen werden, ist dies für die bei starker 
seitlicher Verlagerung des Herzens eintretenden Verzerrungen der Aorta 
und besonders der grossen Venenstämmc vielleicht schwieriger. Wenig¬ 
stens können bei seitlicher Verdrängung des Herzens durch pleuriti- 
sches Exsudat, Pneumothorax etc., wie bekannt, schliesslich ernste 
Störungen auftreten, welche man vielleicht theilweise so erklären darf. 
Aber auch die einfache Verlagerung des Herzens der Schwere nach 
scheint im mechanischen Sinne nicht gleichgültig zu sein für die Circu¬ 
lation, falls schwere organische Veränderungen des Herzens selbst vor¬ 
liegen. Dann wird das Herz auch relativ geringe Form- und Volum- 
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Veränderungen der grossen Gefässe (besonders der Vena cava inf.?) nicht 
ohne weiteres mehr ertragen. In diesem Sinne wäre die Thatsache zu 
verwerthen, dass zuweilen bei schweren Herzkrankheiten die Symptome 
sich in linker Scitenlage erheblich deutlicher zeigen. Abgesehen von den 
Herzveränderungen selbst können vielleicht die Wandungen der grossen 
Gefässe eine gewisse Beschaffenheit darbictcn, welche die Ausgleichung 
ihrer etwaigen Forraveränderung mehr erschweren als normale Gefässe. 
So vielleicht bei der Chlorose, welche häufig ungenügende Qualität der 
Gefässwände aufweist, so vielleicht bei Arteriosklerose (Fall von Angina 
pectoris in linker Seitenlage, Traube, von Dusch). 

Ausser der mechanischen Behinderung der Circulation könnte man an 
eine Irritation der zum Herzen ziehenden Nerven (Vagus und Svm- 
pathicus) denken, welche „nach Eintritt in die Brusthöhle einen Plexus 
vor und hinter der aufsteigenden Aorta bilden. Beide vereinigen sich zu 
den Plex. coronar., welche die Kranzarterien begleiten, das Herz um¬ 
spinnen“ (His und Romberg). Ob eine Zerrung oder Druck der Plexus 
möglich ist und ob dadurch die Störungen erklärt werden können, ist 
schwer zu sagen. 

Endlich muss man berücksichtigen, dass gerade diejenigen Muskel - 
zellen, welche die in das Herz einmündenden Venen umlagern, die reiz¬ 
barsten sind für die automatische Herzbewegung und dass hier zuerst 
die systolische Zusammenziehung ihren Ursprung nimmt. Ob eine Reizung 
dieser Muskelzellen durch erhebliche Dehnung der Venenstämme in I5e- 
tracht kommt für die Symptome, welche bisweilen in Seitenlage auf- 
treten, ist wohl sehr fraglich. 

Wie wir gesehen haben, reagirt der Mensch in sehr verschiedener 
Weise auf die abnorme Herzbeweglichkeit; Gesunde und Kranke zeigen 
oft lebhafte Belästigung und unangenehme Erscheinungen davon, oft je¬ 
doch berührt es sic offenbar garnieht. l'is fragt sich, wie können wir 
uns diese Verschiedenheiten am zwanglosesten erklären. Von dem Grade 
der Herzbeweglichkeit hängt die Stärke der Symptome nicht immer ab, 
ebensowenig von der sie begleitenden Krankheit. Es war nun bei Durch¬ 
sicht einer grossen Reihe von Krankengeschichten festzustellen, dass die 
Individuen mit Cardioptose, welche in so hervorragendem Maasse auf 
linke und rechte Scitenlage mit Störungen reagirten, auch an anderen 
Organen ausserordentlich leicht über lästige Empfindungen zu klagen 
hatten. Bei ihnen war besonders der Magen und Darm häufig ein Gegen¬ 
stand von Beschwerden; das Gefühl von „Vollsein, von Druck, von 
Hängen, Zerren“ etc. des Magens wurde oft hervorgehoben. Die physio¬ 
logische Thätigkeit dieser Organe wurde schon in einem Maasse empfunden, 
dass Anlass zu klagen daraus entnommen wurde. Ganz besonders war 
das der Fall, wenn ein enteroptotischer Habitus bestand, oft jedoch auch 
ohne diesen. Man kann diese erhöhte „Organempfindlichkeit“ wohl als 
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Symptom gewisser Formen von Neurasthenie anschen, welche die Feber¬ 
empfindlichkeit besonders auf dem Gebiet innerer Organe kundgeben. 
Ebenso wie diese Patienten ihren Magen, ihren Darm stets „fühlen“, 
so „fühlen sie auch ihr Herz“, wenn in irgend einer Weise etwas Unge¬ 
wohntes auf dasselbe einwirkt. Das Herz ist offenbar ein sehr em¬ 
pfindliches Organ. Am bekanntesten sind ja die Störungen, welche 
bei derartigen empfindlichen Menschen am Herzen durch Druck des 
Magens von unten entstehen. Dieselben bekommen nach Tisch, besonders 
nach reichlicher Mahlzeit, ein unangenehmes Gefühl von „Vorhandensein 
des Herzens“, selbst von Herzklopfen etc. So ist es gut zu verstehen, 
dass ein übermässiges Seitwärtsbewegen des Herzens auch Beschwerden 
macht, ganz besonders wenn einmal die Aufmerksamkeit darauf gelenkt 
ist. Solche Patienten geben dann zuweilen selbst an, dass sie ihr Herz 
als „zu locker befestigt“ fühlen, dass es „hin- und herpendele“ bei 
wechselnder Körperlage. Diese verschiedene Ausbildung der Organ¬ 
empfindlichkeit erklärt es vielleicht, warum einerseits viele Leute mit 
sehr beweglichem Herz gar keine Beschwerden davon haben, ebenso wie 
es viele gesunde Leute mit enteroptotisehem Habitus ohne Beschwerden 
giebt, und warum andere unter dieser Anomalie leiden. 

Wenn man also annchmen kann, dass die übermässige Herzbeweg¬ 
lichkeit keineswegs gleichgültig für das Herzbefinden und die Herzthätig- 
keit ist, so ist dadurch vielleicht eine Erklärung gegeben für den offen¬ 
bar vorhandenen Zusammenhang zwischen Cor mobile und nervösen 
Ilerzstörungen. Ursprünglich bestehen bei einem Menschen mit ausge¬ 
prägter Organerapfindlichkeit nur gewisse Beschwerden bei Seitenlagen 
des Körpers. Mit der Zeit kann denn auch, besonders wenn die Auf¬ 
merksamkeit auf diesen Punkt gelenkt ist, bei anderen Körperbewegungen, 
beim Bücken etc. die Empfindlichkeit sich geltend machen. Besonders 
wenn andere Ursachen allgemeiner und localer Natur die neurasthenisehc 
Disposition zu Herzbeschwerden vermehren, können sich bei körperlichen 
Anstrengungen, bei Erregungen, nach Alkohol- und Kaffeegenuss, nach 
Rauchen etc. deutlichere Herzsymptome zeigen, welche allmählich das 
Bild der Krankheit in das der Herzneurose überleiten. Ein besonders 
bemerkenswerther Fall dieser Art ist folgender: 

35jähriger Geschäftsmann, der, erblich nicht belastet, nie an Syphilis litt, kein 
übermässiger Raucher war, in keiner Weise excedirte. Vcrheirathct, gesunde Kinder. 
Von jeher war Patient ein erregbarer Neurastheniker, jedoch hat er viel dabei gear¬ 
beitet, hat viel geschäftliche Aufregungen; lebt in guten Verhältnissen. Vor 8 Jahren 
machte Patient eine längere Zeit dauernde Magendarmerkrankung durch, welche sich 
in Druck und Völle im Leibe, besonders nach dem Essen, hartnäckiger Verstopfung etc. 
äusserte. Die Aerzte bezeichneten das Leiden als nervös. Seitdem hat Patient eine 
gewisse Empfindlichkeit des Magens, besonders gegen Ueberfüllung. Auch ist er reiz¬ 
barer geblieben. Oft Kopfschmerzen. Leistungsfähigkeit gut dabei. Seit einem Jahre 
etwa ist Putient ca. 15 Pfd. magerer geworden, besonders im Anschluss an eifriges 
Radfahren. 
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Seit ca. GMonaten bemerkte er, dass er nicht auf der linken Seite schlafen 
konnte. Er erwachte nach kurzer Zeit unter schreckhaften Träumen, hatte Herzklopfen, 
Spannung in der Brust und erhöhte Pulsfrequenz; in Rückenlage verschwand das so¬ 
gleich. Das verursachte ihm grosse Sorge und stimmte ihn hypochondrisch. Nach einer 
schweren geschäftlichen Aufregung vor ca. 8 Wochen bekam er heftiges Herzklopfen 
und Druck auf der Brust. Seitdem leidet Patient viel an Herzklopfen, Druck auf der 
Brust, leichten Angstzuständon etc. Alles dies vermehrt sich nach reichlichen Mahl¬ 
zeiten, nach schnellem Gehen, nach Cigarrenrauchen und besonders bei linker Seiten- 
lage ganz erheblich. Die rechte Seitenlage wird gut ertragen. — Der objective Be¬ 
fund: Ziemlich mager, blass. Aengstlicher Ausdruck. Sehnenreflexe sehr lebhaft. 
Empfindliche Haut überall. An den inneren Organen: Etwas Tiefstand der unteren 
Magengrenze, Plätschern des Magens im Liegen zu erzeugen, rechte Niere etwas zu 
fühlen; Zwerchfelistand etwas lief am unteren lland der 6. Rippe. Herzdämpfung (rela¬ 
tive) unterer Rand der 3.-6. Rippe, linker Sternalrand, etwas innerhalb derMammillar- 
linie. Spitzenstoss innerhalb der Mammillarlinie. Töne rein. Frequenz der Action 
80, nach 8maliger Kniebeuge 100, geht schnell auf 80 zurück. Pulsspannung gut, 
keine nach weisbare Arteriosklerose. Urin ei weissfrei. — ln linker Seiten läge sin kt 
der Spitzenstoss um 7 cm nach links und etwas nach oben; in rechter 
Seitenlage rückt die linke Herzdainpfungsgrenze um 3 cm nach rechts, 
die rechte um 2y 2 cm. ln linker Seitenlage steigt die Pulsfrequenz 
souleich auf 100—120, Patient wird unruhig. — Nach energischer Beruhigung des 
Patienten verschrieb ich demselben leichte Hydrotherapie (Halbbäder), Brom, sehr 
massige Bewegung, reichliche Fütterung in passender, gut vertheilter Form. So 
nahm derselbe in G Wochen 16 Pfd. zu und fühlte sich bald bedeutend wohler. 
Jedoch besteht immer noch eine gewisse Neigung zum Herzklopfen, besonders in 
linker Seitenlage, wenngleich dieselbe viel besser ertragen wird. Die Beweglichkeit 
des Herzens nach links betrug, nach der Verschiebung des Spitzenstosses gemessen, 
nur noch 5 cm. 

Es ist durch eine derartige Krankengeschichte wohl wahrscheinlich 
gemacht, dass die erhebliche Beweglichkeit des Herzens gar nicht gleich¬ 
gültig für das Befinden ist und dass daraus besonders langdauernde 
nervöse Herzstörungeii sich entwickeln können. Es stehen mir andere 
Fälle zur Verfügung, welche es mir wahrscheinlich machen, dass nicht 
nur eine Herzneurose durch die abnorme Herzverschieblichkeit entstehen, 
sondern auch, dass sie in wirksamer Weise unterhalten werden kann. 
Hoffmann möchte derselben auch eine ursächliche Rolle für den Anfall 
der paroxysmalen Tachycardie zuschreiben: „Ob nicht die abnorme Be¬ 
weglichkeit des Herzens in solchen Fällen, in denen andere ätiologische 
Momente nicht aufgefunden werden konnten, durch die ständig bei Be¬ 
wegungen erfolgenden Zerrungen des Herzens und die dadurch gesetzten 
Heize die Anfälle herbeiführen kann, ist nicht unwahrscheinlich. Die 
vielen Fälle, bei welchen nach Bücken, kurzem Umdrehen etc. der An¬ 
fall plötzlich eintrat, lassen die Annahme einer solchen mechanischen 
Auslösung des Anfalls zu. u 

In welcher Weise man sich den Vorgang der Auslösung nervöser 
Herzstörungen durch vermehrte Beweglichkeit des Herzens vorstellen 
soll, ist schwer zu sagen, besonders, da das Vorhandensein sensibler 
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Nervenfasern im Herzen nicht sicher gestellt ist. Jedenfalls scheint das 
gesunde Organ nichts zu empfinden. Falls solche Fasern vorhanden 
sind, wäre etwa an reflectorische Entstehung von Herzklopfen, Druck etc. 
zu denken, ähnlich wie reflectorische Störungen in anderen Organen auch 
durch Reizung sensibler Fasern zu Stande kommen (Magen-, Darm¬ 
störungen etc.). 

Aus allen diesen Mittheilungen werden wir einige Anhaltspunkte zur 
richtigen Würdigung des Symptoms der übermässigen Herzbeweglichkeit 
und zur diagnostischen Verwerthung desselben gewinnen. Wir können 
voraussetzen, dass bei kranken Herzen hochgradige Herzbeweglichkeit 
die Circulation ungünstig beeinflusst und ausserdem reflectorisch Störungen 
herbeiführen kann. Bei gesunden Herzen ist sie insofern von Bedeutung, 
als sie eine gewisse Schlaffheit der Gewebe annehmen lässt: Beschwerden 
entstehen indessen nur, wenn zugleich erhöhte Organempfindung be¬ 
steht. Bei gewissen Herzstörungen wird uns also das Symptom der 
„Cardioptose“ einen Hinweis auf die Entstehung und Art des Leidens 
darbieten. Eine grössere diagnostische Bedeutung für bestimmte Leiden 
hat es meiner Ansicht nach nicht. 

Was die Therapie des in Frage stehenden Zustandes anbelangt, so 
haben wir vor Allem Veranlassung, bei Neurasthenikern und sonstigen 
empfindlichen Individuen, besonders solchen, welche zu irgend welchen 
nervösen Herzstörungen neigen, die Entstehung eines zu beweglichen 
Herzens zu verhüten. Zumal wenn schon ein schlafferer Habitus besteht 
oder in anderen Organsphären eine zu lockere Aneinanderlagerung der 
Organe (Enteroptose) zu bemerken ist, wird man vielleicht durch ge¬ 
eignete Maassnahmen das Entstehen von länger dauernden Herzbe¬ 
schwerden verhüten können, ln dieser Beziehung ist auch an die zweifel¬ 
los sehr ungünstigen Folgen von forcirten Entfettungscuren zu denken. 
Im Ganzen wird, besonders bei mageren Neurasthenikern, eine reichliche 
Ernährung bei genügender Bewegung, ein geeignetes hygienisches Ver¬ 
halten am besten die Entstehung eines Cor mobile verhüten. Sind ein¬ 
mal Symptome, welche man zum Theil als Folge eines Cor mobile an- 
schen kann, vorhanden, so dürften neben dem allgemeinen diätetischen 
Verhalten weitere Kräftigungsmittel wie Hydrotherapie, Massage, leichte 
Gymnastik, Arsen, Eisen in Frage kommen, ferner zur Beruhigung und 
Verminderung der Organempfindlichkeit besonders Brom. Alles, was die 
Beschwerden steigert, wie Liegen und Schlafen auf der Seite, heftige 
Körperbewegungen, Magenüberfüllung, viel Alkohol, Tabak, Kaffee ist 
zu vermeiden resp. cinzuschränken. Die übrige Behandlung fällt mit der 
nervöser Herzstörungen zusammen. 
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Die Beziehungen der Charcot-Leyden’schen Krystalle zu 
den eosinophilen Zellen. 

Von 

Dr. Benno Lewy 

in Berlin. 

(Hierzu Tafel III u. IV.) 


Die von Chareot im Jahre 1853 zum ersten Male als ein cigenthüm- 
lieher Befund im Blute bei Leukämie 1 ) beschriebenen Krystalle haben 
sieh in der seitdem verflossenen Zeit als ausserordentlich häufig anzu¬ 
treffende und den verschiedensten Zuständen zukommendc Gebilde er¬ 
wiesen. Die Angaben Charcot’s und seiner Mitarbeiter, Robin und 
Vulpian, wurden zunächst durch Neumann 2 ) bestätigt; bereits dieser 
Forscher, der die Krystalle auch im Knochenmarkc 3 ) bei Leukämie nach¬ 
wies, fand sie jedoch auch im Knochenmarke gesunder Menschen 4 ), so- 
dass seitdem — die Angaben Neu mann’s über normales Knochenmark 
stammen aus dem Jahre 1869 — die Krystalle nicht mehr als specifisch 
für Leukämie gelten konnten. Allmählich haben sich in der Folgezeit 
die allerverschiedensten Fundorte für diese Krystalle ergeben. Schon 


1) Chareot et Robin, Observation de leucocythemie. Comptes rendus de la 
societd de biologie. 1853. p. 44. — Chareot et Vulpian, Note sur des eristaux 
particuliers trouves dans le sang et dans certains visceres d’un sujet leucemique et 
sur d’autres faits necroscopiques observös sur le meine sujet. Gaz. hebdom. Paris 
186(1. No. 47. Ein wörtlicher Abdruck dieses Artikels findet sich in Chareot, Mal. 
des poumons et du syst. vasc. Paris 1888. p. 348—359. 

2) E. Neumann, Krystalle im Blut bei Leukämie. Archiv für mikroskopische 
Anatomie Bd. 2. 1866. S. 507. 

3) E. Neumann, Ein Fall von Leukämie mit Erkrankung des Knochenmarks. 
Archiv für Heilkunde. Bd. 11. 1870. S. 7. 

4) E. Neumann, Ueber pathologische Veränderungen des Knochenmarkes. 
Centralblatt f. die med. Wissenschaften. Bd. 7. 1869. No. 14. Vcrgl. auch Paul 
Hey mann, Ueber das Vorkommen von Hypoxanthin im normalen Knochenmark. 
Ptliiger’s Archiv. Bd. 6. 
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Chareot 1 ) selbst hatte sie 1856 im Auswurfe bei einem Falle von 
Catarrhe sec vorgefunden, später (1864) fand sie Friedreich 2 ) bei einem 
Falle von fibrinöser Bronchitis; im Jahre 1872 veröffentlichte dann 
von Leyden 3 ) seine bekannte Arbeit, in welcher er die Krystalle als 
regelmässiges Vorkommniss im Auswurfc bei Asthma bronchiale nach¬ 
wies. Seitdem führen die Krystalle den Namen der „Charcot-Leyden- 
schen Krystalle“ 4 ). In der Folge zeigte sich, dass die Krystalle bei 
Asthma bronchiale und bei Bronchitis fibrinosa regelmässig auftreten, 
dass sie aber auch bei gewöhnlicher, nicht-fibrinöser Bronchitis 6 ) und im 
phthisischen Auswurfe 6 ) gelegentlich zu sehen sind. Fundorte anderer 
Art sind das Pfortaderblut einer Anämischen 7 ), , das Blut erfrorener 
Frösche 8 ), künstliche Blutgefässthromben bei Fröschen 0 ), immerhin Be¬ 
funde, welche sich an die erste Entdeckung Charcot’s ansehliessen. 
Ganz verschieden hiervon ist eine zuerst von Bäumler 10 ) nachgewiesene 
Fundstelle der Krystalle, nämlich die Faeces, wobei sich allmählich 
herausgestellt hat, dass die Krystalle regelmässig dann in den Excrc- 
menten erscheinen, wenn eine Erkrankung an irgend welchen Einge¬ 
weidewürmern vorliegt, gleichgiltig im [Jebrigen, um welche Gattung oder 

1) C har cot et Vulpian, a. a. 0. 

2) N. Friedreich, Tyrosinkrystalic im Auswurf. Virchow’s Archiv. Bd. HO. 

3) E. v. Leyden, Zur Kenntniss des Bronchialasthmas. Virchow’s Archiv. 
Bd. 54. 8. 324. 

4) Auf die Verwirrung, welche in die Lehre von diesen Krystallen durch die 
Behauptung ihrer angeblichen Identität mit den Böttcher’schen Spermakrystallen 
hineingetragen wurde, will ich hier nicht näher eingehen, da ich mich über diese 
Angelegenheit ausführlich in meiner Schrift: „Sind dieCharcot-Leydcn’sehen Krystalle 
mit den Böttcher\schen Spermakrystallen identisch?“ (Festschrift .J ulius Lazarus, 
Hirschwald’s Verlag, Berlin 1899), ausgesprochen habe. 

5) Bizzozero, Handbuch der klinischen Mikroskopie. 1863. S. 215. — B. 
Lewy, lieber die Beziehungen der sog. Spiralfäden und Asthmakrystalle zum Asthma. 
Zeitschrift für kl in. Medicin. Bd. 9. 

6) Meissen, lieber das Vorkommen der Leyden’schen Asthmakrystalle. Beil, 
klin. Wochenschrift. 1883. No. 22. 

7) E. Wagner, Eigentümliche Krystalle im Pfortaderblute. Archiv für Heil¬ 
kunde. 1862. 

8) Brondgeest, Over ongekleurde kristallen in hat bloed van bevroren kik- 
vorschen. Nederl. Arch. voor Genees. en Natuurk. 1870. V. 378—385. Ref. in 
Centralblatt für die med. Wissenschaften. 1871. S. 129. Ich selbst habe im Blute 
erfrorener Frösche die Krystalle nicht nachweisen können. 

9) Zahn, Untersuchungen über Thrombose. Virchow’s Archiv. Bd. 62. S. 107. 

10) Ch. Bäumler, Ein weiterer Fall von hochgradiger Anämie bei einem Goit- 

hardtunnel-Arbeiter mit Anchylostomum duodenale in den Darmentleerungen. Corre- 
spondenzblatt für Schweizer Aerzte. 1881. No. 19. Vergl. auch Nothnagel, Zur 
Klinik der Darmkrankheiten, Zeitschrift für klin. Medicin, Bd. 3, S. 252; und Otto 
Leichtenstern, Ueber die Charcot-Robin’schen Krystalle in den Fäces, nebst einer 
Bemerkung über Taenia nana in Deutschland. Deutsche med. Wochenschrift. 1892. 
No. 25. 
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An von Würmern es sich handelt. Mir selbst ist es dann geglückt, 
noch zwei wiederum hiervon und untereinander ganz verschiedene Fund¬ 
orte zu ermitteln, nämlich die Nasenpolypen 1 ) und die Carcinome der 
Portio cervicalis uteri. Da ich über diese letztere Fundstelle bisher nur 
eine kurze Demonstration vor einigen Jahren im Verein für innere Medicin 
zu Berlin gemacht habe 2 ), so möge hier erwähnt sein, dass die Charcot- 
Leyden’sehen Krystalle sich in etwa der Hälfte aller Fälle von Portio- 
Carcinoraen in ganz derselben Weise darstellen lassen, wie ich dies 
früher von Nasenpolypen gezeigt habe. Ob auch die Carcinome anderer 
Körpertheile und ob alle Arten von Carcinomcn die Krystalle liefern, 
bedarf noch der Untersuchung; vereinzelte Fälle z. B. von Magen- und 
Prostata-Krebs, welche ich daraufhin habe untersuchen können, lieferten 
ein negatives Ergebniss; auch nicht-carcinomatöse Theile des Uterus, 
ausgekratzte Schleimhaut, Myomstücke, Stücke normaler Cervix lieferten 
keine Krystalle. Als gelegentlicher Fundort der Krystalle ist ferner noch 
der Eiter von Pleuraempyem 3 ) anzuführen, und endlich sind sie mit¬ 
unter auch in nicht-carcinomatöscn Geschwülsten gefunden worden, wie 
z. B. von Förster 4 ) in einer Schleiragewcbsgeschwulst des Nervus opti¬ 
cus und von von Leyden, wie ich einer mir giitigst zu Theil gewordenen 
mündlichen Mittheilung desselben entnehme, in einem Sarkom des Ober¬ 
kiefers. 

Die Charcot-Leyden’sch cn Krystalle finden sich also bei 
Leukämie in allen Geweben, ira Auswurfe bei sehr verschieden¬ 
artigen Erkrankungen der Athmungswegc, in Nasenpolypen, 
in verschiedenartigen Geschwülsten, in den Faeces bei Hel- 
minthiasis, im Blute und Eiter unter verschiedenen oben an¬ 
geführten Bedingungen und im normalen Knochenmarkc. 

Ein Blick auf diese sicherlich noch nicht abgeschlossene Liste zeigt, 
dass die Charcot-Leyden’schen Krystalle nicht für irgend eine Krankheit 
specifiseh sind. Ihr Auftreten ist ein ebensowenig für eine bestimmte 
Krankheit beweisender Umstand, wie etwa die trübe Schwellung oder die 
fettige Degeneration. 

Es ist dem Scharfsinne Gollasch’s 5 ) zu verdanken, dass es ge¬ 
lungen ist, eine allen diesen Fundorten gemeinsame Beziehung zu er- 

1) lieber das Vorkommen der Charcot-Leyden’schen Krystalle in Nasentumoren. 
Berliner kl in. Wochenschrift. 1891. No. 33—35. 

*2) Sitzung, vom 5. Nov. 1894. Vgl. Deutsche med. Wochenschr. 1894. No. 50. 

3) Eich hörst. Handbuch der spec. Pathol. und Therapie. 4. Aull. 1. S. 550. 
lirawitz, Demonstration von Böttcher sehen (irrthümliche Verwechselung beider 

Kry.stallarten, Anmerk, des Verf.) Krystallen im pleuritischen Eiter. Berliner kl in. 
Wochenschrift. 1893. No. 33. 

4) Förster, Atlas der mikroskopischen Anatomie. 1854. S. 67. 

5) Ciollasch, Zur Kenntniss des asthmatischen Sputums. Fortschritie der 
Medicin. 1889. Bd. 7. No. 10. 
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mittcln. Nachdem schon früher von Zenker') und später von Ungar 1 2 ) 
die Charcot-Leyden’sohen Krystalle mit Lcukocytcn, innerhalb von welchen 
sie sie hatten liegen sehen, in Verbindung gebracht worden waren, wies 
Gollasch im Jahre 1889 darauf hin, dass die Krystalle möglicher Weise 
zu einer ganz bestimmten Art von Rundzcllcn in Beziehung zu setzen 
seien. Er machte darauf aufmerksam, dass an zwei der bis dahin be¬ 
kannten Fundorte der Krystalle, im asthmatischen Aus würfe und 
im leukämischen Blute, die von Ehrlich entdeckten und von 
ihm so benannten eosinophilen Zellen 3 ) in ausserordentlicher 
Menge sich vorfänden, und sprach die Vcrmuthung aus, dass 
dieses Zusammentreffen kein zufälliges sei. Es hat sich in der 
Folge gezeigt, dass diese Vermuthung durchaus begründet ist. Herr 
von Leyden machte zunächst gelegentlich einer von mir im Verein für 
innere Medicin zu Berlin am 20. April 1891 gemachten Demonstration 
der aus Nasenpolypen erhaltenen Charcot-Leyden’schen Krystalle darauf 
aufmerksam, dass sich vielleicht auch für Nasenpolypen ein ähnliches 
Zusammentreffen von Krystallen und eosinophilen Zellen herausstellen 
werde — eine Bemerkung, auf welche ich damals nur erwidern konnte, 
dass sich in der That in Nasenpolypen eosinophile Zellen vorfänden, 
ohne dass ich jedoch bis dahin diese Beziehungen eingehender untersucht 
hatte. Seit dieser Zeit habe ich vielfache Untersuchungen zwecks näherer 
Feststellung der Beziehungen zwischen Charcot-Leyden’schen Krystallen 
und eosinophilen Zellen gemacht. 

Es hat sich dabei herausgestellt, dass diese Beziehung thatsächlich 
eine sehr innige ist, und dass zwischen den eosinophilen Zellen und den 
Krystallen ein Zusammenhang bestehen muss. 

Bei diesen Untersuchungen handelte es sich darum, in einem be¬ 
liebig gewählten Organ- oder Tumorstiickc das Auftreten bezw. die Ab¬ 
wesenheit Charcot-Leyden’scher Krystalle und eosinophiler Zellen nach¬ 
zuweisen. 

Für den Nachweis der Krystalle war bisher nur die unmittelbare 
Untersuchung des vorliegenden Organ- oder Tumortheiles bezw. der vor¬ 
liegenden Körperflüssigkeit (Blut, Lymphe, Eiter, Faeces, Auswurf) be¬ 
kannt. Eine kleine Menge des Auswurfs, der Faeces u. s. w. wird unter 
ein Deckgläschen gebracht und unmittelbar unter dem Mikroskope unter¬ 
sucht. Das entsprechende Verfahren für Organ- oder Tumortheile, wie 


1) Zenker, Ueber die Chavcot’schen Krystalle in Blnt und Geweben Leukä¬ 
mischer und in den Sputis. Archiv für klin. Medicin. 1876. S. 125. 

2) Ungar, Ueber die Bedeutung der Leyden’.sehen Krystalle für die Lehre vom 
Asthma bronchiale. Vortrag, gehalten auf dem I. Congrcss für innere Medicin zu 
Wiesbaden. 1882. 

■i) P. Ehrlich, Farbenanalytische Untersuchungen zur Histologie und Klinik 
des Blutes. Berlin 1891, 
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ich dies fiir Nasenpolypen in meiner früheren Arbeit mitgetheilt habe, 
welches aber allgemein anwendbar ist, besteht darin, dass man ein hirse- 
korn- bis linsengrosscs Stückchen mit der Scheere abschneidet, auf dem 
Objectträger mit einem flachen Skalpell zerquetscht und, nach Auflegung 
eines Deckgläschens — ohne Zusatz irgend welcher Flüssigkeit — durch¬ 
mustert. In einem auf diese Weise hergestellten Präparate sind die 
Krystalle nur selten sofort sichtbar. Theile von an Leukämie verstorbenen 
Personen lassen zwar in einem derart angefertigten Präparate sofort 
reichlich Krystalle erkennen; ein Stückchen eines Nasenpolypen oder 
eines Portiokrebses zeigt jedoch nur in den seltensten Fällen sofort 
Krystalle, meist bilden sich solche erst innerhalb von einiger Zeit, inner¬ 
halb deren das Präparat vor dem Austrocknen geschützt ruhig in feuchter 
Kammer gelegen hat; die hierzu erforderliche Zeit ist recht verschieden, 
schwankt von einigen Minuten bis zu einigen Stunden und selbst bis zu 
5—6 Tagen. In einer Anzahl von Präparaten — auch von Nasen- 
polvpen und Portiokrebsen — kommt es überhaupt nicht zur Abscheidung 
von Krystallen. Im Uebrigen ist es ziemlich leicht, die Krystalle zu er¬ 
kennen, wenn sich solche überhaupt gebildet haben, da sic sich, einmal 
abgeschieden, als schlanke, mattglänzende Nadeln von ihrer Umgebung 
deutlich abheben. Nur in denjenigen Fällen, in welchen sich die Krystalle 
erst nach Ablauf mehrerer Tage gebildet haben, kann es schwierig sein, 
die etwa sichtbaren Nadeln zu identificiren, da sich auch allerlei andere» 
durch die inzwischen eingetretene Fäulniss hervorgerufene Krystalle, 
insbesondere Nadeln von phosphorsaurer Ammoniak-Magnesia 1 ) störend 
daneben abscheiden. 

Um nun gleichzeitig auf eosinophile Zellen zu untersuchen, genügt 
ein solches einfaches Verfahren in keiner Weise. Man sieht freilich in 
einem in der beschriebenen Weise hergestellten Präparate meistens sehr 
viele Körnchcnzcllen; es ist aber nicht unmittelbar zu entscheiden, welche 
und wie viele unter denselben eosinophil sind. Einfaches Iiinzufügen 
einer Lösung von Eosin oder eines anderen sauren Farbstoffes in Wasser, 
Alkohol oder Glycerin genügt bekanntlich nicht, um eine Färbung der 
eosinophilen Körnchen zu Stande zu bringen: man erhält hierbei nur eine 
diffuse Rothfärbung (bezw. diffuse Färbung mit dem gewählten anderen 
sauren Farbstoffe) des ganzen Präparates. Ehe ich das nachher mitzu- 
theilcnde Verfahren gefunden hatte, musste ich deshalb darauf verzichten, 
gleichzeitig in demselben Präparate auf Krystalle und auf eosinophile 
Zellen mein Augenmerk zu richten und mich damit begnügen, verschiedene 
Stückchen des zu untersuchenden Gegenstandes, das eine auf Krystalle, 
das andere auf eosinophile Körnchen, zu prüfen. Zu diesem Zwecke 


1) Vergl. meine Schrift: lieber die mittelst Elektrolyse aus totem thierischen 
(jewebe darstellbaren Krystalle. Virchow’s Archiv. Bd. 140. 
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wurde das eine Theilehen in der beschriebenen Weise verarbeitet;, das 
andere so vorbereitet, dass eine Färbung der eosinophilen Körnchen 
möglich wurde. Für Auswurf, Blut, Eiter ist dazu die Anfertigung 
eines Deckglas-Trockenpräparates brauchbar, welches in der von 
Ehrlich 1 ) angegebenen Weise mit Eosin, S-Rubin u. s. w\ behandelt, 
die Färbung zeigt. Organ- bezw. Turaorstüeke bedürfen, da bekanntlich 
unmittelbare Härtung in Alkohol nicht die charakteristische Färbung der 
eosinophilen Körnchen ermöglicht, einer besonderen Vorbereitung, falls 
man sich nicht mit einem Deckglas-Abstrichpräparate begnügt, das 
aber nur die etwaige Gegenwart eosinophiler Zellen, nicht jedoch ihre 
Lagerung im Gewebe festzustellen erlaubt. Ein die Färbung ermög¬ 
lichendes Verfahren ist die Härtung in gesättigter Sublimatlösung mit 
oder ohne nachherige Behandlung mit Jodlösung und mit nachfolgender 
Fixirung mit absolutem Alkohol 2 ); in den aus einem so vorbereiteten 
Stücke hergestellten Schnitten färben sich die Körnchen der eosinophilen 
Zellen mit Eosin und mit S-Rubin roth und nehmen auch andere saure 
Anilinfarben an. 

Auf diese Weise gelingt der Nachweis, dass ein Gcwebsstiiek, etwa 
ein Nasenpolyp, sowohl eosinophile Zellen als Charcot-Leydeirsche 
Krystalle enthält. Auf der anderen Seite ist jedoch dieses getrennte 
Untersuchungsverfahren sehr umständlich und zeigt zudem bestenfalls 
nur, dass eosinophile Zellen und Krystalle in demselben Gewebsstücke 
oder in derselben Flüssigkeit Vorkommen; es ist nicht einmal mit Sicher¬ 
heit auf diesem Wege zu entscheiden, ob gerade diejenigen Stellen des 
Präparates, wo die eosinophilen Zellen liegen, nun auch die Krystalle 
liefern, wenn wirklich der von Gollasch vermuthete Zusammenhang 
bestehen sollte. 

Es kam deshalb darauf an, ein Verfahren zu ermitteln, welches 
den gleichzeitigen Nachweis der eosinophilen Körnchen und der Kry¬ 
stalle erlaubt. Es gelang mir, ein solches zugleich theoretisch be- 
merkenswerthes Verfahren zu linden. 

Zunächst zeigte sich, dass in irgend einem Gewebsstücke, welches 
überhaupt geeignet ist, Krystalle zu liefern, sich dieselben bereits ab- 
scheidcn, wenn das Stück, vor Austrocknung geschützt, also 
z. B. in einem verschlossenen Fläschchen, einige Zeit hindurch sich 
selbst überlassen bleibt, ohne dass es, wie bei der früher be¬ 
schriebenen Herstellung eines Qufetsjchpräparates, zerdrückt oder sonst 
beschädigt wird. Entnimmt man einem solehcrmaassen aufbewahrten 

1) Paul Ehrlich und A. Lazarus, Die Anämie. Wien 1898. S. 23tT. 

2) Hans Aronson und Paul Philipp, Uebor die Anfertigung von Sputum¬ 
schnitten und die Darstellung von eosinophilen Zellen in denselben. Deutsche med. 
Wochenschrift. 1892. No. 3. S. 41, 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beziehungen der Charcot-Leyden’schen Krystalle zu d. eosinophil. Zsllen. 65 


Stücke von Zeit zu Zeit ein kleines Theilchen, zerquetscht es und unter¬ 
sucht es mikroskopisch, so findet man nach Verlauf einer von einigen 
Stunden bis zu einer Woche schwankenden Zeit in dem Präparate, und 
zwar jetzt sofort nach seiner Anfertigung, Charcot-Leyden’sche Kry- 
stallc in sehr schöner Ausbildung, falls es sich, wie vorausgesetzt wurde, 
um Stücke handelt, die überhaupt Krystalle liefern können; die in den 
ersten Tagen entnommenen Stückchen enthalten möglicherweise noch 
keine Krystalle, die später entnommenen liefern sie aber regelmässig. 
Die bei der Aufbewahrung bald eintretende stinkende Fäulniss stört die 
Bildung der Krystalle nicht im Geringsten, erleichtert vielmehr die Unter¬ 
suchung, da das Gewebe weicher wird und sich leichter zerquetschen 
und in der zur mikroskopischen Durchmusterung geeigneten dünnen 
Schicht ausbreiten lässt. Derart behandelte Stücke erlauben noch nach 
Monaten die Anfertigung von Präparaten, welche die Krystalle sehr 
schön zeigen. Es entspricht dies durchaus der Angabe Charcot’s 
über die Widerstandsfähigkeit der in leukämischem Blute zu findenden 
Krystalle gegenüber der Fäulniss, nur mit dem Unterschiede, dass bereits 
ungefaultes leukämisches Blut Krystalle liefert, Nasenpolypen u. s. w. 
sie dagegen häufig erst nach eingetretener Fäulniss aufweisen. 

Da die Krystalle in Alkohol unlöslich sind, so kann man ein 
solches gefaultes krystallhaltiges Gewebsstück in absolutem Alkohol härten 
und in mikroskopische Schnitte zerlegen; die so angefertigten Präparate 
zeigen die Krystalle sehr deutlich und schön und liefern Quer-, Längs¬ 
und Schrägschnitte von ihnen. Ich habe dieses Verfahren zur Fest¬ 
stellung der Form 1 ) der Charcot-Leyden’schen Krystalle benutzt und das 
Ergebniss dieser Untersuchungen bereits anderweit veröffentlicht 2 ). 

Im ungefärbten Zustande zeigt ein solcher, etwa von einem gefaulten 
Nasenpolypen herrührender Schnitt die Gegenwart zahlreicher Körnchen¬ 
zellen; bei Behandlung mit wässeriger Eosinlösung oder mit dem Ehrlich- 
schen Triacidgemische nehmen die Körnchen dieser Zellen zum grössten 
Theile Rothfärbung mit Eosin bezw. S-Rubin an. Die Krystalle färben 
sich dabei ebenfalls roth, wenn auch mit einem etwas anderen Farben¬ 
ton als die Körnchen, und sind alsdann sehr viel leichter als im unge¬ 
färbten Präparate kenntlich. 

Die Aufgabe, im selben Präparate gleichzeitig eosino¬ 
phile Zellen und Charcot-Lcyden’sche Krystalle sichtbar zu 
machen, war auf diese Weise gelöst. 

Obwohl dieses Verfahren den Vorzug hat, dass keine fremden 
chemischen Reagentien auf das vorliegende Gewebsstück cingewirkt haben, 

1) Vergl. Theodor Cohn, Beitrag zur Kcnntniss der Charcot’schen und Bött- 
cher’schen Krystalle. Deutsches Archiv für klin. Medicin. Bd. 54. S. 515. 

2) Vergl. meine Schrift: Sind die Charcot-Leyden'sehen Krystalle mit den 
Böttchersehen Spermakrvstallen identisch? 

ZeiUchr. f. klin. Medioin. 40. Bd. H. 1 u. 2. r. 
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so hat es auf der anderen Seite den grossen Nachtheil, dass die Kern¬ 
färbung recht mangelhaft ausfällt, so dass die Beurtheilung der Lagerung 
der Zellen und Krystalle erschwert wird; ausserdem geht die epitheliale 
Decke durch die Fäulniss fast ganz verloren. Endlich nimmt die Zwi¬ 
schensubstanz zwischen den Zellen ebenfalls, wenn auch blasser, die 
Färbung mit Eosin oder S-Rubin an, wodurch die Reinheit des mikro¬ 
skopischen Bildes beeinträchtigt wird. Ich habe deshalb dieses theore¬ 
tisch bemerkenswerthe Verfahren, über dessen Bedeutung noch weiter 
unten gehandelt werden soll, durch ein anderes, diese Nachtheile ver¬ 
meidendes zu ersetzen gesucht. 

Das zu untersuchende Stück wird für einige Tage in eine concentrirte 
wässerige Lösung von Magnesiumsulfat (Bittersalz, MgS0 4 + 7 H 2 0) oder 
von Natriumsulfat (Glaubersalz, Na^O* + 10 H 2 0) oder von Ammouium- 
sulfat [(NH 4 ) 2 S0 4 ] gelegt, alsdann sorgfältig in oft erneuertem Wasser 
ausgewaschen, danach in Alkohol gehärtet und in bekannter Weise in 
Schnitte zerlegt. Die Auswaschung in Wasser, wozu Leitungswasser ge¬ 
nügt, ist erforderlich, weil die benutzten Salze in Alkohol unlöslich 
sind, darf aber nicht zu lange Zeit, etwa 3—4 Stunden, in Anspruch 
nehmen. Falls das zu untersuchende Stück eosinophile Zellen und 
Körnchen enthält und zu denjenigen Theilen gehört, in welchen sich 
bei der Fäulniss Charcot-Leyden’sche Krystalle abscheiden, so zeigt ein 
Schnitt bei Färbung mit Eosin bezw. S-Rubin und nachheriger Entwässerung 
mit Alkohol und Aufhellung in Xylol die eosinophilen Granula isolirt 
roth gefärbt, ferner zeigen sich Charcot-Leyden’sche Krystalle abge¬ 
schieden und ebenfalls roth gefärbt. 

Die Behandlung mit den erwähnten Salzlösungen fixirt 
somit die eosinophilen Körnchen und führt gleichzeitig zu 
einer Abscheidung von Charcot-Leyden’schen Krystallen. 

Die so behandelten Präparate bieten den Vortheil, dass die Kern¬ 
färbung bei nachfolgender Färbung mit Methylenblau gut ausfällt, dass 
die Epithelien im Allgemeinen gut erhalten sind, dass die Zwischen¬ 
substanz fast ganz ungefärbt bleibt, und dass auch basophile (Mast-) 
Zellen wenigstens theilweise Färbung annehmen. Die beste Färbung 
erhält man, wenn man den Schnitt für etwa 3—4 Stunden in eine 
nicht zu schwache wässerige Eosinlösung legt, in Alkohol abspült, 
für 10 Secunden bis zu 2 Minuten in concentrirte wässerige Methylen¬ 
blaulösung überträgt, in Alkohol entwässert und zugleich entfärbt, in 
Xylol aufhellt und in Canadabalsam einschliesst. Die Kerne und Mast¬ 
zellen erscheinen blau, eosinophile Körnchen, Krystalle und ausserdem 
auch hyaline Ablagerungen roth, letztere drei Gebilde in etwas ver¬ 
schiedener Farbtönung. — Brauchbar ist auch die Färbung mit Ehrlich¬ 
scher Triacidlösung, welche entsprechende Bilder liefert; sehr gute 
Bilder liefert auch die folgende „Biacidlösung a : Man bereitet sich eine 
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verdünnte wässerige Lösung von S-Rubin, indem man einen Tropfen 
einer concentrirten wässerigen Lösung des Farbstoffes mit 50 ccm Aqua 
destillata verdünnt, hiervon in eine Uhrschale füllt und 1—2 Tropfen 
einer gesättigten Lösung von Methylenblau in 70proc. Alkohol fügt 1 ), 
ln dieser Farblösung bleiben die Schnitte 6—12 Stunden, werden in 
Alkohol schnell entwässert, in Xylol aufgehellt und in Balsam einge¬ 
schlossen. Blau werden: Kerne, Schleimablagerungen, Mastzellen; roth: 
Charcot-Leyden’sche Krystalle, eosinophile Körnchen, hyaline Ablage¬ 
rungen. Dies Färbverfahren ist auch brauchbar für Schnitte aus ge¬ 
faulten Stücken und besonders für Stücke, die in Sublimat gehärtet sind, 
nur färbt sich hier die Zwischensubstanz hellroth. 

Die Vorbereitung des zu untersuchenden Stückes mit Bittersalz¬ 
lösung lieferte mir die besten Präparate, Glaubersalz und Ammonium¬ 
sulfat gab weniger gute Färbung. Wahrscheinlich sind auch andere 
Salze, die mit anderen Säuren als Schwefelsäure gebildet sind, ebenso 
brauchbar. Concentrirte Lösungen von KCl und NaCl bringen die 
eosinophilen Zellen zur Anschauung, ob sie auch die Krystalle zur Dar¬ 
stellung bringen, blieb bisher zweifelhaft: in den bisher damit unter¬ 
suchten Stücken waren keine Krystalle sichtbar, was auf einem Zufalle 
beruhen kann. CaCI 2 ergab in einem Falle keine eosinophilen Zellen, 
dagegen waren solche bei Behandlung mit Sr(N0 3 ) 2 und Li Br zu sehen, 
ohne dass sich dabei Krystalle vorfanden. Es würde jedenfalls von 
Interesse sein, diese Beziehungen noch genauer festzustellen; es bedarf 
ferner noch der Untersuchung, ob nur gesättigte Salzlösungen brauchbare 
Präparate liefern, oder ob auch eine geringere Concentration zum Ziele führt. 

Die angegebene Behandlung mit gesättigter Bittersalzlösung er¬ 
scheint als ein vollkommen sicheres Verfahren, um eosinophile Zellen 
und Charcot-Leyden’sche Krystalle gleichzeitig in irgend einem vor¬ 
liegenden Organ- oder Geschwulststücke nachzuweisen. Zu empfehlen 
ist dabei, die Schnitte nicht zu dünn, etwa zu 40 /«, zu nehmen und 
eine grössere Anzahl von Schnitten zu untersuchen, da es vorkommt, 
dass einzelne Schnitte desselben Objectes gar keine, andere sehr zahl¬ 
reiche Krystalle aufweisen, ln den mit Eosin gefärbten Schnitten sind 
die Krystalle so tief roth, dass selbst kleine Exemplare bei 200facher 
Vergrösserung leicht zu erkennen sind. 

Welche Vorstellung wir uns von der Wirkung der Salze auf die 
Krystallabscheidung zu machen haben, soll am Schluss dieser Arbeit 
erörtert werden, zunächst wende ich mich zu der Frage, welche Be¬ 
ziehungen sich zwischen eosinophilen Zellen und Krystallen haben fest¬ 
stellen lassen. 

1) Es bildet sich hierbei eine ohemische Verbindung beider Farbstoffe. Vergl. 
Ehrlich und Lazarus, Die Anämie. S. 25. 
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Berücksichtigt man nur den Umstand, ob eosinophile Zellen oder 
Krystalle überhaupt sich zeigen, so würde ein Zusammenhang zwischen 
beiden von der Hand zu weisen sein. Denn die eosinophilen Zellen 
sind als ubiquistisch zu bezeichnen, was sich von den Krystallen trotz 
der grossen Zahl und Mannigfaltigkeit ihrer Fundorte doch nicht be¬ 
haupten lässt. 1 ) Ueberall, wo Rundzellen überhaupt auftreten, finden 
sich wenigstens vereinzelte eosinophile Zellen; alle rundzellenhaltigen 
Körperflüssigkeiten und -Excrete, Blut, Eiter, Auswurf, Vesicatorblasen 
enthalten solche Zellen in wechselnder Menge; in der normalen und 
kranken Haut, in den bindegewebigen Theilen der Schleimhäute, in 
Lymph- und anderen Drüsen, gleichgültig ob sie gesund oder krank 
sind, sind sie zu finden; zwischen Epithelzellen dringen sie ein; nur in 
der willkürlichen Musculatur habe ich sie bisher noch nicht gefunden; 
ebenso liegen über ihr Vorkommen in Gehirn, Rückenmark und Nerven, 
soweit mir bekannt ist, keine Angaben vor. 2 ) 

Nun findet man keineswegs an allen diesen Stellen, wo man in 
wechselnder Anzahl eosinophilen Zellen begegnet, Charcot-Leyden’schc 
Krystalle. In normaler oder pathologisch veränderter Haut, in der man 
regelmässig einzelne eosinophile Zellen zwischen den Bindegewebsfasern 
der Cutis und in den Papillen findet, gelang es mir z. B. niemals mittels 
irgend einer der bisher bekannten Methoden Krystalle nachzuweisen. 
Ein etwaiger Zusammenhang zwischen den beiden Gebilden ist also 
nicht so einfach. Ein solcher tritt erst dann hervor, wenn man auch 
auf die Zahl der eosinophilen Zellen Rücksicht nimmt, ln normaler 
Haut, im normalen Blute, in tuberculösen Lymphdrüsen u. s. w. sind 
die eosinophilen Zellen sehr spärlich. Ich gebe in Fig. 1 das Bild eines 
einer tuberculösen Lymphdrüse vom Halse entnommenen Schnittes 
(Härtung mit Sublimat, Färbung mit Methylenblau und Eosin, Chen- 
zinsky’sche Lösung). Man sieht in demselben 3 Riesenzellen, umgeben 
von epithelioiden Zellen; links sieht man Rundzellen verschiedener Art, 
vermischt mit Mastzellen u. s. w. nebst einzelnen kleinen Gefässen. ln 
dem ganzen abgebildeten Gebiete sind nur 14 eosinophile Zellen zu 
sehen; es gelang nicht, aus der erkrankten Drüse Charcot-Leyden’schc 
Krystalle darzustellen. 


1) Nach Alexander Poe hl, Die physiologisch-chemischen Grundlagen der 
Spermintheorie (Petersburg 1898, S. 19) ist der den Charcot-Leyden’schen Krystallen 
zu Grunde liegende Stoff schon im normalen Organismus weit verbreitet. Da Poehl 
irrthümlicherweise die Charcot-Leyden’schen und die Spermakrystalle (vgl. Anni. 
S. 60) für identisch erklärt, so sind seine Angaben, die an der angeführten Stelle nicht 
weiter belegt werden, für die in der vorliegenden Arbeit behandelte Frage nfcht zu 
verwerthen. 

2) Nähere Angaben finden sich bei Ehrlich und Lazarus, Die Anämie. 
S. 101-115. 
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Ein ganz anderes Bild gewährt die Fig. 2, welche von einem Car- 
cinom der Portio cervicalis uteri stammt, aus dem ein Stückchen mittels 
scharfen Löffels entfernt wurde. Ein Theil des entfernten Stückchens 
wurde in Sublimat gehärtet und mit Triacidlösung gefärbt. Man sieht 
ausserordentlich zahlreiche eosinophile Zellen zwischen den Epithelzellen, 
alle Lücken zwischen ihnen ausfüllend. Das in dieser Zeichnung dar¬ 
gestellte Carcinom lieferte sehr zahlreiche Charcot-Leyden’sche Krystalle. 

Verfolgt man die Fundorte der Charcot-Leyden’schen Krystalle, wie 
sie oben (S. 61) zusamraengestellt wurden, so zeigt sich, dass die¬ 
selben, soweit überhaupt Untersuchungen vorliegen, sämmt- 
lich sehr reichlich eosinophile Zellen liefern. 

Bereits diejenige Krankheit, bei welcher die Krystalle entdeckt wur¬ 
den, die Leukämie, zeigt als klassischer Fundort der eosinophilen Zellen 
dieses Verhältniss; von ihr hat schon Ehrlich 1 ) nachgewiesen, dass die 
eosinophilen Zellen einen sehr grossen Antheil an der Steigerung der 
Zahl der weissen Blutkörperchen haben, dass sie sich in der Milz u. s. w. 
sehr reichlich finden. Ebenso stammt bereits von Ehrlich die Angabe 
des Auftretens zahlreicher eosinophiler Zellen im normalen Knochenmark, 
das, wie oben erwähnt wurde, ebenfalls Krystalle liefert. Ich selbst 
habe im rothen Knochenmark von Hunden eosinophile Zellen nur in 
mässiger Anzahl und nur zweifelhafte Krystalle gefunden, die Befunde 
anderer Forscher, die sich auf menschliches Knochenmark beziehen, 
sprechen jedoch unzweifelhaft für das gleichzeitige Vorkommen. Für das 
asthmatische Sputum lieferte dann Gollasch den von von Noorden 2 3 * ) 
bestätigten Nachweis des reichlichen Vorkommens eosinophiler Zellen, 
von Noorden berichtet, dass in der unmittelbaren zeitlichen Nähe eines 
Anfalls die eosinophilen Zellen reichhaltiger sind, als in Zeiten, welche 
von einem Anfall fern abliegen. Besonders gross waren ihre Anhäufungen, 
nachdem Schlag auf Schlag mehrere Tage hintereinander Anfälle statt- 
gelunden hatten. In einem Falle fanden sich während des Anfalls 
25 pCt. eosinophile Zellen, wenige Tage darauf in 12 Deckglaspräparaten 
nur ein einziges Exemplar. Die eosinophilen Zellen treten hiernach im 
asthmatischen Auswurfe in ganz derselben Beziehung zu den asthma¬ 
tischen Anfällen auf, wie ich dies für die Charcot-Leyden’schen Krystalle 
nachgewiesen habe. 8 ) Ich selbst habe keine fortlaufenden Untersuchungen 
betreffs der eosinophilen Zellen bei Bronchial-Asthma gemacht, kann aber 
jedenfalls das reichliche Vorkommen derselben im krystallhaltigen asth¬ 
matischen Auswurfe bestätigen, während ich in nicht-krystallhaltigem 

1) Farbenanalytische Untersuchungen zur Histologie und Klinik des Blutes. 

2) v. Noorden, Beiträge zur Pathologie des Asthma bronchiale. Zeitschrift 
für klin. Medicin. Bd. 20. 

3) Ueber die Beziehungen der sog. Spiralfäden und Asthmakrystalle zum Asthma. 

Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 9. 
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Auswurfe bei Bronchitis, Phthisis u. s. w. diese Zellen immer nur spär¬ 
lich fand. 

Für die gelegentlichen Funde von Krystallen bei akuter, nicht auf 
Asthma beruhender Bronchitis und bei Lungentuberculose liegen meines 
Wissens noch keine für den Gegenstand der vorliegenden Arbeit verwert¬ 
bare Untersuchungen vor; dagegen findet sich für die.fibrinöse Bronchitis 
bei Ad. Schmidt 1 ) die Angabe, dass er in zwei Fällen dieser Krank¬ 
heit eosinophile Zellen in grösserer Anzahl in den Gerinnseln habe nach- 
weisen können; da, wie oben erwähnt, dieses Leiden stets Krystalle im 
Auswurfe liefert, so besteht für dasselbe die angegebene Beziehung der 
Krystalle zu den eosinophilen Zellen. 

Was das Auftreten der Krystalle bei Helminthiasis betrifft, so liegen 
noch keine unmittelbar zu benützenden Forschungen vor. Es würde hier 
darauf ankommen, den im Stuhlgange sich findenden Darmschleim 2 ) zu 
untersuchen, eine Arbeit, welche noch aussteht. Es gelang mir jedoch 
in der Darmschleimhaut mehrmals, z. B. bei einem Falle von Ileotyphus 
(sowohl in den infiltrirten Peyer’schen Haufen als in den Zotten) und 
ebenso auch einige Male in der Magenschleimhaut das reichliche Vor¬ 
kommen eosinophiler Zellen festzuslcllen, allerdings ohne dabei gleich¬ 
zeitig Krystalle nachweisen zu können. Da jedoch gerade diese Unter¬ 
suchungen noch nicht mittelst des oben mitgcthcilten Verfahrens der Be¬ 
handlung mit Bittersalz und dgl. angestcllt wurden, so ist damit kein 
Beweis gegen die Annahme einer Beziehung zwischen den eosinophilen 
Zellen und den Krystallen erbracht. 

Für die Nasenpolypen liegt bereits eine Angabe von Seifert und 
Kahn 3 ) vor; diese beiden Forscher beobachteten das massenhafte Auf¬ 
treten Charcot-Leyden’scher Krystalle nur bei solchen Nasenpolypen, 
welche sich durch einen besonders grossen Reichthum an eosinophilen 
Zellen auszeichneten. In Gewebspartien, in welchen nur vereinzelte 
eosinophile Zellen enthalten waren, entwickelten sich niemals Krystalle. 
Zwischen diese Extreme gehörten diejenigen Gewebsstücke, in welchen 
sich erst nach längerer Zeit eine inässige Anzahl von Krystallen bildete; 
hier fanden sich wohl ziemlich viele eosinophile Zellen im Gewebe vor, 
aber niemals in solcher Anzahl wie in den Stücken mit zahlreichen 
Krystallen. 

Meine eigenen Untersuchungen 4 ) führten mich zu einem ähnlichen 
Ergebnisse. 

1) Ad. Schmidt, Beiträge zur Kenntniss des Sputums, insbesondere des asth¬ 
matischen, und zur Pathologie des Asthma bronchiale. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 20. 

2) Ehrlich und Lazarus, Die Anämie. S. 103. 

3) Seifert und Kahn, Atlas der Pathologie der Nase, der Mundraohenhöhle 
und des Kehlkopfes. Wiesbaden 1895. Tafel IX. 

4) Für das hierzu erforderliche Material bin ich den Herren Prof. Dr. Paul 
Heymann und Dr. Emil Aron zu grossem Danke verpflichtet. 
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Zur Untersuchung der eosinophilen Zellen und nicht bloss dieser, 
sondern auch anderer Formen von Leuköcyten dürfte es, wenn wir vom 
Blute absehen, kaum ein geeigneteres Material geben, als Nasenpolypen, 
und zwar nicht bloss, weil solche Zellen regelmässig darin Vorkommen, 
sondern hauptsächlich, weil sie sich hier isolirt, durch reichliche Zwischen- 
substanz von einander getrennt finden. Diese Zwischensubstanz erscheint 
hier oft ebenso mächtig entwickelt als etwa im Knorpel; die Verhält¬ 
nisse liegen aber für die Untersuchung der Zellen noch günstiger als in 
diesem, da die Knorpelzellen in Gruppen geordnet sind und einander 
dadurch in der Gestalt beeinflussen. Im Nasenpolypen liegen die meisten 
Zellen isolirt, ohne einander zu berühren. Stellenweise, namentlich dicht 
unter der Oberfläche, wird die Zwischensubstanz allerdings spärlicher 
oder schwindet so gut wie ganz, sodass es zur Bildung von Zellhaufen 
kommt; in den tieferen Schichten findet man jedoch die Zellen in ver- 
hältnissmässig grossen Abständen von einander, durch eine gallertige, 
eiweissreiche, von Mucin freie, von Bindegewebsfasern durchzogene 
Zwischensubstanz getrennt. An den Fasern, die nach meinen Beobach¬ 
tungen in den tieferen Schichten nicht aus elastischer Substanz bestehen, 
da sie sich mit Orccin nicht in charakteristischer Weise 1 ) färben, liegen 
<»ft ziemlich zahlreiche Bindegewebszellen. In dem von den Fasern ge¬ 
bildeten Maschenwerke liegen aoinöse Schleimdrüsen 2 ) in wechselnder 
Menge — gerade die grössten Polypen enthalten dieselben am spär¬ 
lichsten — Blut- und Lymphgefässe und zahlreiche verschiedenartige, 
z. Th. den Leukocyten zuzuzählende Zellen. Man findet: 

1. stets sehr zahlreiche Mastzellen; 

2. häufig pigmenthaltige Zellen, deren bräunlicher Farbstoff die Eisen- 
reaction giebt; 3 ) 

3. fetthaltige Zellen, deren Fett sich mit Osmiumsäure schwärzt und 
zwar sowohl Fettkörnchenzellen, als echte Fettzellen mit einem grossen 
oder mit mehreren kleineren Fetttropfen und wandständigem Kerne; 

4. Zellen mit hyalinen Einschlüssen, mitunter in ganz ausserordent¬ 
licher Menge; 4 ) 

5. Rundzellen ohne sichtbare Einschlüsse, mit anscheinend homo¬ 
genem Zellleib; 

1) Berliner klin. Wochenschrift. 1896. No. 10. 

2) Schleim findet sich in Nasenpolypen nur in den Gängen dieser Drüsen, die 
allerdings nicht selten cystisch bis zu Erbsen- und selbst Bohnengrösse erweitert 
sind; ausserhalb der Drüsen findet sich niemals Schleim; der auch jetzt noch oft ge¬ 
brauchte Name „Schleimpolyp“ ist daher wenig passend. 

3) Wohl von verändertem Blutfarbstoffe herriihrend; die Polypen sind häufig 
Verletzungen (beim Schnäuzen u. s. w.) ausgesetzt, wobei cs zu Blutungen ins Ge¬ 
webe kommt. 

4) Man findet auch oft Hyalin ausserhalb von Zellen liegend, in Tropfen oder 
Schollenform. 
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6. Rundzellen verschiedener Art mit eingeschlossenen Charcot- 
Leyden’schen Krystallen; 

7. Eosinophile Zellen in wechselnder Menge. 

Es hängt von der Behandlungsweise ab, welcher der Polyp unter¬ 
zogen worden ist, welche von diesen verschiedenen Zellen als solche 
sichtbar werden. Die Fettzellen sind nur in mit Osmiumsäure behan¬ 
delten Polypen kenntlich, die Zellen mit eingeschlossenen Krystallen 
nur in Präparaten, welche auf die oben angegebene Weise angefertigt 
sind, die eosinophilen Zellen fehlen ganz in Präparaten von Polypen, 
welche unmittelbar nach der Herausnahme in Alkohol gekommen sind 
u. s. w. 

Die bereits erwähnte zellreiche Schicht unter der Oberfläche des 
Polypen hat eine verschiedene Mächtigkeit, bei manchen Polypen ist sie 
sehr dünn, bei anderen verhältnissmässig dick, bis zu 2 mm; gerade 
solche Polypen liefern gewöhnlich keine oder nur sehr spärliche Krystalle. 
Es finden sich jedoch auch Polypen ohne Krystalle, bei welchen diese 
Zellschicht sehr dünn ist, sodass der Unterschied kein absoluter ist. 
Im übrigen finden sich in dieser zellreichen Schicht ganz dieselben Zellen 
wie in den zellarmen Theilen des Polypen, nur ist zu erwähnen, dass 
die eosinophilen Zellen in ihr spärlicher auftreten. 

Neben Nasenpolypen kamen noch einige sogenannte Papillome der 
unteren Nasen muscheln 1 ) und Stücke einfach hypertrophischer Nasen¬ 
schleimhaut, von der mittleren oder unteren Muschel bei chronischer 
Rhinitis stammend und nicht polypös entartet, zur Untersuchung. Die 
ersteren zeigen im Innern der einzelnen Papillen im Ganzen genau den¬ 
selben Bau wie die wirklichen Polypen, bei den blossen Schleimhaut- 
schwellungcn ist die Intercellularsubstanz gewöhnlich nur ziemlich spär¬ 
lich vorhanden. 

Für den iu der vorliegenden Arbeit behandelten Gegenstand inter- 
essirt nur das Vorkommen der in der obigen Zusammenstellung unter 
6. und 7. aufgeführten Zellen. Es zeigte sich, dass in den blossen 
Schleimhautschwellungen eosinophile Zellen nur spärlich zu sehen sind, 
kaum zahlreicher als in normaler Haut. Aus keinem der untersuchten 
Stücke gelang es mir, Charcot-Leyden’schc Krystalle zur Darstellung zu 
bringen; die von mir in meiner ersten Veröffentlichung über das Vor¬ 
kommen der Krystalle in Nasentumoren 1 ) gemachte Angabe, dass sich 
die Krystalle in normaler oder hypertrophischer Nasenschleimhaut nicht 
finden, ist daher noch zu Recht bestehend, ln den von mir auf eosino¬ 
phile Zellen untersuchten Papillomen der unteren Muscheln fanden sich 
diese Zellen ebenfalls nur spärlich, die zur Untersuchung gelangten Tu¬ 
moren lieferten keine Krystalle. Die früher 1 ) von mir erwähnten Fälle, 

1) Berliner klin. Wochenschrift. 1891. No. 34. S. 848. 
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in denen ich Krystalle erhielt, sind nicht auf eosinophile Zellen unter¬ 
sucht worden. 

Für die Nasenpolypen hat sich in 34 von mir daraufhin unter¬ 
suchten Fällen gezeigt, dass eosinophile Zellen in ihnen gewöhnlich sehr 
reichlich zu finden sind. Nur in 6 Fällen fanden sich diese Zellen 
spärlich, darunter zweimal sehr vereinzelt, d. h. so dass in einem die 
Fläche von etwa x / 4 qcm bedeckenden Schnitte nur etwa 10 eosino¬ 
phile Zellen zu zählen waren. In diesen Polypen kam cs niemals zur 
Abscheidung von Krystallen. Die übrigen 28 Polypen zeigten eosino¬ 
phile Zellen theils reichlich, theils in einer ganz ausserordentlich grossen 
Menge, oft so dicht gedrängt, dass Rundzellenhaufen zu sehen waren, 
die ganz aus eosinophilen Zellen bestanden. Alle Polypen mit sehr 
zahlreichen eosinophilen Zellen lieferten auch Krystalle; Polypen, bei 
welchen die Zahl der eosinophilen Zellen nur als ziemlich reichlich, 
nicht aber als ausserordentlich gross zu bezeichnen war, lieferten Kry¬ 
stalle nur in einer Anzahl von Fällen; es ist aber dabei zu bemerken, 
dass ich in der letzten Zeit mit der besseren Ausbildung der Unter¬ 
suchungsmethoden in allen Polypen, in denen sich auch nur mässig 
zahlreiche eosinophile Zellen fanden, Krystalle erhielt, so dass die früheren 
negativen Befunde möglichweise der noch unausgebildeten Methode zur 
Last fallen. 

Es ergiebt sich sonach, dass sobald die eosinophilen Zellen 
nur spärlich oder ganz vereinzelt auftreten, keine Charcot- 
Leyden’schen Krystalle zur Abscheidung zu bringen sind, 
dass, sobald eosinophile Zellen in grosser Menge Vorkommen, 
es stets gelingt, Krystalle darzustellen, und dass dieselben 
meistens — vielleicht sogar stets — darstellbar sind, sobald 
die eosinophilen Zellen auch nur reichlich — d. h. in jedem Ge¬ 
sichtsfelde bei 200facher Vergrösserung 8 bis 10 solcher Zellen sicht¬ 
bar sind. 

Bemerkt sei übrigens, dass Polypen, die demselben Kranken zu 
verschiedenen Zeiten entfernt werden, ein verschiedenes Verhalten in der 
Zahl der eosinophilen Zellen zeigen können, indem die einen Polypen 
diese Zellen äusserst sparsam, die anderen sie etwas reichlicher ent¬ 
halten. In den Fällen, wo die eosinophilen Zellen einmal in einem Po¬ 
lypen in ausserordentlich grosser Menge auftraten, waren sie je¬ 
doch auch in den später entfernten Polypen regelmässig in der gleichen 
grossen Menge zu sehen, so dass alsdann keine Schwankungen in der 
Zahl der Zellen stattfanden. 

lieber das Vorkommen der krystallhaltigen Rundzellen und über 
einige andere Einzelheiten will ich mich erst weiter unten auslassen. 
Zunächst mögen hier die entsprechenden Untersuchungsergebnisse bei 
Carcinomen mitgctheilt werden. Wie ich bereits S. 61 erwähnt habe, 
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beziehen sich meine Untersuchungen wesentlich auf das Carcinom der 
Portio cervicalis uteri. Das von mir benutzte Material verdanke ich, 
soweit es nicht meiner eigenen Praxis entstammte, der Güte der Herren 
Abel, Gottschalk und Müllerheim. Unter 8 Portio-Krebsen zeigten 
4 nur spärliche eosinophile Zellen und lieferten keine Charcot-Leyden- 
schen Krystalle; bei den 4 anderen Fällen fanden sich dagegen 
cosino phile Zellen in ganz ungeheurer Menge, so dass alles, 
Epithelzellennester und bindegewebiges Stroma, ganz dicht von ihnen 
durchsetzt war; lange Züge eosinophiler Zellen schoben sich zwischen 
die Bindegewebsfibrillen, ja auch zwischen die der Portio angehörenden 
Bündel glatter Muskelfasern hinein. In allen diesen Fällen fanden 
sich grosse Mengen von Krvstallen; ja ich wurde gerade durch 
den Umstand, dass ich in einem Falle eines Portiokrebses, welchen ich 
zu diagnostischen Zwecken untersuchte, überaus zahlreiche eosinophile 
Zellen fand, erst veranlasst, die Probe zu machen, ob sich Krystalle 
würden darstellen lassen. 

ln je einem Falle von Magenkrebs, Brustkrebs, Prostatakrebs fand 
ich eosinophile Zellen nur ganz vereinzelt, bezw. gar nicht; Krystalle 
waren in keinem dieser drei Fälle nachweisbar. 

Für die oben erwähnten einzelnen Fälle, wo sich Krystalle in Blut¬ 
gerinnseln und Eiter fanden, liegen keine Untersuchungen über das gleich¬ 
zeitige Vorkommen eosinophiler Zellen vor; ein Theil dieser Angaben 
stammt übrigens aus der Zeit vor Entdeckung dieser Zellen. Auf der 
anderen Seite fehlen Angaben, ob da, wo von anderen Forschern ge¬ 
legentlich eosinophile Zellen in grosser Menge gefunden wurden, z. ß. 
im Inhalte von Pemphigusblasen (Neusser), in der Milchdrüse säugender 
Meerschweinchen bei unterbrochener Lactation (Michaelis u. s. w.U 
Krystalle zu sehen waren; in den betreffenden Fällen ist anscheinend 
nicht darauf untersucht worden; es hätte zu diesem Zwecke z. B. die 
Flüssigkeit aus der Pemphigusblase einige Tage bis zur Abscheidung von 
Krystallen in einem verschlossenen Gefässe aufbewahrt werden müssen. 

Soweit bisher die Fundorte der Krystalle auf die Gegenwart von 
eosinophilen Zellen untersucht worden sind, gilt jedenfalls nach den an¬ 
geführten Beobachtungen der Satz: dass regelmässig Charcot- 
Leyden’sche Krystalle mit zahlreichen eosinophilen Zellen 
vergesellschaftet sind, ein Satz, welcher umkehrbar ist. 


ln wende mich nun zu der Art und Weise, wie die Krystalle sich 
zusammen mit eosinophilen Zellen im Präparate zeigen. Zur Unter¬ 
suchung dieser Verhältnisse sind, wie schon erörtert wurde, die Nasen¬ 
polypen das geeignetste Material. 


]) Ehrlich und Lazarus, Die Anämie. S. 107ff. 
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Ein sehr charakteristisches Bild vom Vorkommen der eosinophilen 
Zellen und Körnchen zusammen mit den Krystallen gewährt die einem 
mit Bittersalz behandelten Nasenpolypen entnommene Fig. 4. Man sieht 
in derselben Gruppe roth gefärbter Krvstalle; die meisten derselben 
erscheinen in Schrägschnitten getroffen, sodass sich die Gestalt von 
Rhomboiden ergiebt; daneben sind einzelne Bruchstücke von Krystallen 
sichtbar. Der obere Rand und ein Theil des linken Randes der Zeich¬ 
nung sind von eosinophilen Zellen in ihrer gewöhnlichen Gestalt einge¬ 
nommen; die meisten derselben sind einkernig, einzelne mehrkernig. Der 
grösste Theil der Figur ist aber nicht von Zellen eingenommen, sondern 
von Haufen und Zügen dicht aneinander gedrängter eosinophiler Körnchen, 
welche nicht in Zellen liegen, sondern zcllenlose, von Kernen freie An¬ 
sammlungen bilden. Ausgeschlossen erscheint cs dabei, dass es sich bei 
diesen Zügen von eosinophilen Körnchen um ein Kunstproduct handele, 
etwa um die Leiber eosinophiler Zellen, deren Kern nur nicht gefärbt 
ist, oder dass das Präparat gequetscht und die eosinophilen Zellen da¬ 
bei zertrümmert seien. Denn in letzterem Falle müsste man auch ent¬ 
sprechende Bilder infolge Zertrümmerung der in den Polypen, wie oben 
erwähnt wurde, sehr zahlreilen basophilen (Mast-) Zellen erhalten können, 
also Präparate, die den abgebildeten gleichen, statt der eosinophilen aber 
basophile Körnchen aufweisen. Ich habe niemals derartige Bilder mit 
Anhäufungen basophiler Körnchen — ohne Zellkerne — gesehen. Anderer¬ 
seits besitze ich Präparate, wie das in Fig. 3 dargestellte, von einem 
Garcinom der Portio stammende, in welchem die eosinophilen Körnchen 
— nicht bloss eosinophile Zellen — zwischen den Epithelzellen liegen 
und alle Spalträume zwischen ihnen ausfüllen. Das in dieser Fig. 4 
dargestellte Präparat ist mittels Sublimat gehärtet und beweist dadurch, 
dass auch das Härtungsverfahren nicht zu einem irrthümlichen Ergebnisse 
geführt hat. 

Sehr lehrreich ist das Bild Fig. 5, ebenfalls einem mit Bittersalz 
behandelten Nasenpolypen (anderes Exemplar und auch anderer Kranker 
als in Figur 3) entnommen. Bei diesem Polypen zeigten sich in 
den mit Eosin-Methylenblau in der beschriebenen Weise gefärbten 
Schnitten bereits mit blossem Auge tief rothe Punkte, welche sich unter 
dem Mikroskop in Bilder wie in Fig. 5 auflösten. Man sieht zahlreiche 
Haufen dicht an einander gedrängter, roth gefärbter Krvstalle, die in 
allen Richtungen, im Quer-, Längs-, und Schrägschnitt getroffen sind 
und oft in Bündeln, parallel neben einander gelagert sind, und dazwischen 
Haufen eosinophiler Zellen und auch, wie in Fig. 3, Haufen eosinophiler 
Körnchen, zwischen denen keine Zellkerne sichtbar sichtbar sind, sodass 
aber auch hier die Körnchen ausserhalb von Zellen liegen. Innerhalb 
der Körnchenhaufen finden sich zahlreiche Krystalle. Nach derAussen- 
Häehe des Polypen zu (nach oben in der Figur) werden die eosinophilen 
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Zellen etwas spärlicher, und damit verschwinden auch die Krystallc. 
Nach innen zu, unterhalb des unteren Randes der Zeichnung, war im 
Präparat noch ein weiter Bereich in ganz derselben Weise mit Haufen 
von Krystallen und eosinophilen Zellen und Körnchen erfüllt, wie dies 
in der Figur dargestellt ist; weiterhin wurden die Haufen weniger zahl¬ 
reich, durch zell- und krystallfreie Zwischenräume von einander getrennt. 
Der obere Rand der Zeichnung ist von Flimmerepithel eingenommen; 
zwischen den Epithelzellen sind einzelne in der Auswanderung begriffene 
eosinophile Zellen sichtbar. 

Fig. 6 zeigt bei stärkerer (690facher) Vergrösserung eine andere 
Stelle aus dem Polypen, welchem Fig. 3 entstammt. Man sieht ver¬ 
schiedene, von einander isolirte Zellen, wie sie oben (S. 71) beschrieben 
wurden, und zwar bei a eine eosinophile Zelle mit Krystallen, bei b 
eosinophile Zellen ohne Krystalle, bei e, d, e, krystallhaltige Zellen ohne 
eosinophile Körnchen, bei f Rundzellen ohne Krystalle und ohne eosino¬ 
phile Körnchen. Der Zellkern von a liegt unterhalb der Bildebene und 
ist daher in der Zeichnung nicht sichtbar; der neben a zu sehende Kern 
ist isolirt, ohne sichtbaren Zellleib, vielleicht einer Bindegewebszelle ange¬ 
hörig. Die Zellen d und e enthalten einzelne, bläulich gefärbte Körnchen. 
Neben d liegt ein isolirter Krystall. 

Endlich giebt die Fig. 7 bei 690facher Vergrösserung eine Reihe 
von krystallhaltigen Zellen, ebenfalls von dem Polypen der Fig. 3. Man 
sieht darin folgendes: 

A. Zelle mit undeutlichem Kern und blass-violettgefärbten Körnchen. 

B. Zelle mit grossen blass-rothen Körnchen, dicht daneben 2 eosino¬ 
phile Zellen ohne Krystalle, oben eine Mastzelle. 

C. Krystallhaltige eosinophile Zelle; oberhalb ein Krystallbruchstück 
zwischen eosinophilen Körnchen. 

D. Links Zelle mit Kern, deren Leib ganz mit dicht an einander 
gedrängten eosinophilen Körnchen erfüllt ist, dicht daneben eine zwei¬ 
kernige eosinophile Zelle ohne Krystalle, rechts eine zweikernige Zelle 
mit blassrothem Zellleib ohne Körnchen und mit 2 angelagerten Krystallen, 
oben Krystalle ausserhalb von Zellen, einer derselben mit sechseckigem 
Querschnitt getroffen, dazwischen eosinophile, ausserhalb von .Zellen 
liegende Körnchen. 

E. Zelle mit Krystallen, rothem Zellleib ohne Körnchen. 

F. Zelle mit Krystallen und eosinophilen Körnchen, daneben krystall¬ 
freie, eosinophile Zelle. 

G. Krystallhaltige eosinophile Zellen. 

H. Zellen mit Krystallen und violetten Körnchen. Neutrophile Zellen? 
Eine derselben mit grossem blassblauen Kerne. 

Das bis jetzt vorliegende thatsächliche Beobachtungsmaterial ist da¬ 
her folgendes: 
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Ueberall da, wo reichlich eosinophile Zellen und Körnchen 
Vorkommen, finden sich Charcot-Leydcn’sche Krystalle. Da, 
wo keine oder nur spärliche eosinophile Zellen vorhanden 
sind, finden sich keine Krystalle. Ueberall, wo Krystalle 
Vorkommen, sind eosinophile Zellen sehr reichlich; da, wo 
keine Krystalle Vorkommen, sind die eosinophilen Zellen 
spärlich oder fehlen ganz. — Die eosinophilen Körnchen 
finden sich auch ausserhalb von Zellen im Bindegewebe in 
Haufen und Streifen und in den Spalträumen zwischen 
Epithelzellen. Die Krystalle finden sich gerade da, wo die 
eosino philen Körnchen und Zellen am dichtesten liegen, und 
zwar theils im Bindegewebe zwischen den Zellen, theils 
innerhalb von Zellen liegend. Die krystallhaltigen Zellen 
enthalten z. Th. selbst eosinophile Körnchen, theils sind sie 
von ihnen frei oder enthalten nicht-oxyphile Körnchen. 

Von Wichtigkeit für unsere Anschauungen über die Beziehungen 
zwischen den Charcot-Leyden’schen Krystallen und den eosinophilen 
Zellen ist die Art und Weise, wie es gelingt, die Krystalle und die Zellen 
zur Anschauung zu bringen. Es erscheint auffällig, dass beide Gebilde 
die oben erwähnten Darstellungsweisen, die Fäulniss und die Behandlung 
des Gewebes mit Metallsalzen gemeinsam haben. Für die eosinophilen 
Körnchen besitzen wir allerdings ausserdem noch Darstellungsmethoden, 
welche die Krystalle nicht zur Abscheidung bringen, nämlich die Härtung 
in Sublimatlösung und die Antrocknung an Deckgläschen mit nach¬ 
folgender Erhitzung oder mit nachfolgender Fixirung in Alkohol. 1 ) Ge¬ 
meinsam ist jedoch den Krystallen und den Körnchen wieder der Um¬ 
stand, dass das Einlegen frischen, soeben dem lebenden Körper ent¬ 
nommenen Gewebes in absoluten Alkohol sie nicht zur Anschauung 
bringt. Dieses Verhalten gegenüber Alkohol ist allerdings nicht gerade 
auffällig; es ist bekannt, dass sehr viele Dinge, welche am frischen 
Präparate ohne -weiteres sichtbar sind, dabei verschwinden, falls nicht 
ein besonderes, die Sichtbarkeit bewirkendes Verfahren, wie z. B. Be¬ 
handlung mit Osmiumsäure für Fett, vorausgeschickt wird. Für die 
Krystalle tritt jedenfalls bei unmittelbarem Einlegen in Alkohol die Ge¬ 
rinnung der Gewebssäfte zu schnell ein, als dass sie Zeit zur Abschei¬ 
dung haben könnten, für die eosinophilen Körnchen ist vermutlich noth- 
wendig, dass sie vorher durch irgend ein Verfahren in Alkohol unlöslich 
gemacht werden. 

Die Darstellbarkeit der Krystalle und der eosinophilen Körnchen 
durch Fäulniss weist darauf hin, dass die bei der Aufbewahrung des zu 


1) Ehrlich und Lazarus, Die Anämie. S. 18IV. 
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untersuchenden Theiles cintretenden Zersetzungsvorgänge zur Absehei¬ 
dung der Krystallc und zurFixirung der Körnchen führen. DieKrystalle 
scheiden sich aus zerquetschtem Gewebe oft sehr bald aus, in einer 
Anzahl von Fällen jedoch erst bei vorgeschrittener Fäulniss. Die nach 
Entfernung des zu untersuchenden Theiles aus dem Körper stets ein¬ 
tretenden Zersetzungsvorgänge müssen also in verschiedenen Füllen ver¬ 
schieden weit vorgeschritten sein, damit die Krystalle zur Abseheidung 
gelangen. Jedenfalls erweckt dieser Umstand die Vermuthung, dass es 
sich bei Bildung der Krystalle überhaupt um einen cadaverösen Vorgang, 
um Zersetzung abgestorbener Elemente, nicht aber um einen vitalen Vor¬ 
gang handelt. Der Umstand, dass man aus leukämischem Blut, aus 
Carcinomen, Nasenpolypen u. s. w. oft in wenigen Sekunden Krystalle 
erhält, beweist nichts gegen diese Auffassung, da wir ja wissen, dass 
Leukocyten in dem Körper entnommenen Flüssigkeiten ganz ausser¬ 
ordentlich schnell — im Blute bekanntlich schon während des Aus- 
strömens aus der Ader — in grosser Menge zugrunde gehen. Ebenso 
liegt gar kein Grund vor, asthmatisches Sputum für „lebendes Gewebe“ 
zu halten, besonders da wir gar nicht wissen, wie lange dasselbe in den 
Bronchien verweilt hat, ehe es ausgeworfen wird. — ln ganz entsprechender 
Weise könnte man den Eintritt der Färbbarkeit der eosinophilen Körnchen 
als einen cadaverösen Vorgang auffassen. 

Die Wirkung der Salzlösungen lässt eine Deutung in dem gleichen 
Sinne zu; die Salze, welche die Krystalle zur Abscheidung bringen, sind 
sämmtlich keine Gerinnungserreger für Eiweiss, das in ihnen flüssig 
bleibt. Man könnte sich vorstellen, dass ein in ihnen aufbewahrtes Stück 
Gewebe nur sehr langsam abstirbt ■), sodass cadaveröse, zur Bildung von 
Krystallen und zur Fixirung der eosinophilen Körnchen führende Ver¬ 
änderungen vor sich gehen können. Einlegen in absoluten Alkohol 
tödtet das Gewebe plötzlich und hemmt cadaveröse Zersetzung, sodass 
Krystalle sich nicht bilden und oxyphile Elemente nicht färbbar werden. 
Eintrocknen am Deckgläschen wirkt ebenfalls zu rasch, als dass Krystalle 
erscheinen könnten; im übrigen vertragen auch ausgebildetc Charcot- 
Leyden’sche Krystalle das Eintrocknen (bezw. das Erhitzen) nicht; dieses 
Darstellungsverfahren der eosinophilen Körnchen ist für sie somit aus¬ 
geschlossen. 

Der soeben auseinandergesetzten Auffassung steht jedoch der eine 
Umstand entgegen, dass sich Krystalle und eosinophile Zellen gegenüber 
Sublimatlösung verschieden verhalten. Dieses Mittel tödtet in 5 proc. 
Lösung das Gewebe sicherlich sofort, wenigstens an den oberflächlichen 


1) Derartige Salzlösungen wirken in der That nicht tödtend auf Zellen, wie 
daraus liervorgelit, dass sie nicht int Stande sind, Schitrmelbildungen in den einge¬ 
legten Stücken zu verhindern. 
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Schichten und macht trotzdem die eosinophilen Körnchen färbbar. Die 
Körnchen bedürfen somit nicht erst des Eintritts von Zersetzungsvor¬ 
gängen, um färbbar zu werden. Man gelangt dadurch zu der Vor¬ 
stellung, dass Metallsalze direct die Körnchen derart (ixiren können, dass 
sie saure Farbstoffe binden. Nun kommt es bei der cadaverösen Zer¬ 
setzung zur reichlichen Abscheidung von Salzen, u. a. auch von Magnc- 
siumsalzen, wie ich dies z. B. in meiner Arbeit „Ueber die mittels 
Elektrolyse aus todtem thierischen Gewebe darstellbaren Krystalle“ 
(Vireh. Arch. Bd. 140) gezeigt habe. 1 ) Man kann sich vorstellen, dass 
die bei der cadaverösen Zersetzung auftretenden Salze sowohl die 
Krystalle zur Abscheidung bringen, als die oxyphilen Körnchen fixiren; 
die Fäulniss würde bei dieser Auffassung sonach nur insofern wirksam 
sein, als bei ihr Salze aus den absterbenden und abgestorbenen Zellen 
und aus der Zwiscbensubstanz aus ihren bisherigen Bindungen an Eiweiss 
u. s. w. frei werden. Die Geschwindigkeit, mit der es in verschiedenen 
Fällen zur Bildung der Krystalle kommt, könnte mit der Menge der in 
dem betreffenden Theile voratidenen Salze, etwa des Magnesiums, Zu¬ 
sammenhängen. 

Das Verhalten bei Härtung in Alkohol und in Sublimat steht durch¬ 
aus in Einklang mit dieser Auffassung. Beide Mittel fällen Eiweiss, 
machen sonach die Bildung von Krystallen unmöglich, da die Gewebs¬ 
flüssigkeit, in der sie sich bilden könnten, geronnen ist; Alkohol allein 
macht die Granula unfärbbar, weil sie keine Zeit haben, sich mit einem 
Metallsalze zu verbinden, Sublimat liefert das zur Fixirung nöthige Salz, 
führt daher die Färbbarkeit herbei. Damit steht weiter im Einklang, 
dass bei Fixirung in einer mit Kochsalz versetzten Sublimatlösung die 
oxyphilen Körnchen sich besser färben, als bei Anwendung reiner Sublimat¬ 
lösung; es wirkt hier das Kochsalz fixirend. Ferner kann auch die 
Wirkung des Antrocknens an Deckgläschen und der nachfolgenden Er¬ 
hitzung im selben Sinne gedeutet werden, dass Salze frei werden, welche 
die Fixirung herbeiführen. 

Eingehendere Untersuchungen sowohl in betreff des Concentrations- 
grades der zur Darstellung der Krystalle und zur Fixirung der Körnchen 
benützten Salzlösungen als in betreff der hierzu brauchbaren Salze — meine 
Untersuchungen beziehen sich nur auf eine sehr beschränkte Anzahl — 
müssen zeigen, ob diese Vorstellung berechtigt ist. 

Erwähnt sei noch eine Beziehung, auf welche mich Herr Prof. Zuntz 
aufmerksam machte, nämlich der Umstand, dass die Globuline ebenfalls 
durch Metallsalze und zwar durch Salze leichter Metalle, wie z. B. des 
Magnesiums ausgefällt werden. Es war deshalb von Interesse, das Ver- 


1) Bei der Fäulniss bilden sich reichlich Krystalle von phosphorsaurer Am¬ 
moniak-Magnesia. 
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halten des Globulins gegenüber Farbstoffen zu prüfen. Globulin, welches 
ich aus Pferdeblut mittels Bittersalz gefällt und in absolutem Alkohol 
gehärtet hatte, erwies sich als oxyphil, d. h. es färbte sich ähnlich wie 
eosinophile Granula mit Eosin in wässeriger Lösung und mit S-Rubin in 
Triacidiösung, ohne in Alkohol den Farbstoff wieder abzugeben, blieb 
dagegen bei Einwirkung von Methylenblau ungefärbt, bezw. gab diesen 
basischen Farbstoff in Alkohol wieder ab. Auch diese Beziehung verdient 
eine eingehendere Untersuchung. 


Die mitgetheilten Untersuchungen zeigen, dass jedenfalls ein Zu¬ 
sammenhang zwischen den Charcot-Levden’schen Krystallen und den 
eosinophilen Zellen bezw. Körnchen besteht; es ist jedoch noch nicht 
möglich, das Nähere dieses Zusammenhanges mit Sicherheit zu erkennen. 

Am nächsten liegt die Vorstellung, dass die eosinophilen Körnchen 
unmittelbar zu Krystallen zusammentreten. Diese Annahme ist jedoch 
ebenso wie eine ihr nahestehende, dass die fertigen Körnchen, nachdem 
sic sich in noch zu erforschender Weise chemisch verändert haben, das 
Material für die Krystalle liefern, von der Hand zu weisen; denn man 
sieht nicht selten unter dem Mikroskop in frischen, aus Nasenpolypen her- 
gestellten Präparaten Krystalle aufschiessen, ohne dass dabei die zahl¬ 
reich vorhandenen Körnchen sich irgendwie merklich veränderten. Der 
Zusammenhang ist folglich nicht so einfach. 

Die Vorstellung, welche man sich über den Zusammenhang der 
Krystalle und der eosinophilen Körnchen und Zellen zu bilden hat, muss 
vor Allem auf die Frage Rücksicht nehmen, ob die eosinophilen Zellen 
als an dem Orte, wo sie gefunden werden, entstanden, oder als einge¬ 
wandert aufzufassen sind. Ich muss es unterlassen, hier diese Frage 
eingehender zu behandeln, und verweise auf die ausführliche Erörterung, 
welche sie von den Herren Ehrlich und Lazarus in ihrem Buche 
„Die Anämie“, S. 105 u. ff., erhalten hat. Ehrlich und Lazarus 
erklären sich entschieden gegen die Annahme einer localen Entstehung 
— abgesehen von den eigentlichen blutbildenden Organen; nach meiner 
Meinung muss man, so weit unsere bisherigen Erfahrungen reichen, die 
von diesen Forschem angeführten Gründe für durchaus stichhaltig er¬ 
klären. Dass eosinophile Zellen wandern können, ist sehr leicht 
nachweisbar; ein Blick auf die oben näher beschriebene Fig. 5 Taf. IV 
zeigt dies z. B. deutlich; man sieht einige eosinophile Zellen zwischen 
den Flimmerzellen. 

Geht man von dieser Vorstellung aus, dass die eosinophilen Zellen 
an den Stellen, wo man sie im Gewebe findet, von aussen, d. h. aus 
dem Blute, cingewandert seien, so liegt die weitere Vorstellung nahe, 
dass diese Einwanderung mit den Charcot-Leyden’sehen Krystallen in 
Zusammenhang stehe, dass etwa die Muttersubstanz der Krystalle, die 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERS1TY OF CALIFORNIA 



Beziehimjrf*n der Cliareot-Loydeirselien Krystalle zu d. eosinophil. Zellen. 81 

wir uns doch vor ihrer Abschcirlung als im Gewcbssaft gelüst denken 
müssen, eine Anziehung auf Rundzellen, eine sogenannte chemotactischc 
Wirkung ausübe, dass da, wo unter Einwirkung irgend welcher krank¬ 
hafter (z. B. bei Bronchialasthma) oder physiologischer (z. B. im nor¬ 
malen Knochenmark) Vorgänge die Muttersubstanz der Krystalle im Ge¬ 
webe auftrete — ohne dass es dabei zur Abscheidung ausgcbildeter 
Krystalle kommt —, Rundzellen angelockt werden, die sich an diese 
Stelle begeben, jene Substanz in sich aufnehmen und, soweit sie diese 
Arbeit leisten können, zu den eosinophilen Körnchen verarbeiten; ist 
mehr von jener Substanz vorhanden, als die angelockten Rundzellcn 
verarbeiten können, so könnte sich dieselbe, vielleicht erst noch nach 
Hinzutritt anderweiter chemischer Verbindungen, in Krystallen — natür¬ 
lich erst bei geeigneter Temperatur wegen der Löslichkeit der Krystalle 
in der Wärme — ausscheiden. Die Muttersubstanz der Krystalle könnte 
man sich als einen Stoff vorstellen, der physiologischerweise an ver¬ 
schiedenen Stellen des Körpers gebildet wird, normalerweise — abge¬ 
sehen vom Knochenmarke — von den angelockten Rundzellen, die da¬ 
durch zu eosinophilen Zellen werden, beseitigt wird; unter besonderen 
Bedingungen würde die Substanz so reichlich gebildet, dass ein Ucber- 
sehuss von ihr bleibt, der dann zur Bildung der Krystalle Anlass giebt. 
Die Muttersubstanz der Krystalle würde sich nach dieser Vorstellung in 
gewissem Sinne ähnlich wie Harnsäure verhalten, welche auch ein nor¬ 
males Stoffwechselproduct ist, unter gewissen Bedingungen (Gicht) aber 
reichlicher gebildet bezw. abgesondert wird, als durch den Säftestrom 
fortgeschafft werden kann. Eine solche Vorstellung würde die Folgerung 
bedingen, dass die eosinophilen Zellen sich thatsächlich erst im Gewebe 
aus andersartigen Leukocyten bilden; alsdann müssten sich Uebergangs- 
stufen von neutrophilen zu eosinophilen Zellen vortinden; dies ist bis 
jetzt jedoch noch nicht beobachtet worden 1 ), ist somit sehr unwahr¬ 
scheinlich. Das Auftreten der Krystalle in Rundzellen, wie dies Fig. 6 
und 7 darstellen, ist für diese Frage nicht vervverthbar; es wurde ge¬ 
zeigt, dass die Bildung der Krystalle entweder ein cadaverüser Vorgang 
ist, oder durch die Einwirkung von Salzen zu Stande kommt; dass ein 
Krystall sich im Innern einer Zelle bildet, oder ihr angelagcrt erscheint, 
beweist daher noch nicht, dass diese Zelle den hierzu nöthigen Stoff 
etwa selbst gebildet oder activ von aussen aufgenommen hat; die todte 
Zelle kann sich rein mechanisch mit ihm durchtränkt haben, und es 
kommt unter Einwirkung weiterer Zersetzung u. s. w. nun nachträg¬ 
lich zur Abscheidung der Krystalle, deren Bildung an dieser Stelle 
durchaus nicht anderer Art ist als im Bindegewebe zwischen den 
Zellen. 

1) Ehrlich und Lazarus, Die Anämie. S. 110. 

Zeitschr. f. klin. Medicin. 40. Bd. H. 1 u. 2. (j 
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Behalten wir die Vorstellung einer chemotactischen Wirkung der 
Muttersubstanz der Krystalle bei, so müssten wir demnach schliesscn, 
dass unmittelbar fertige eosinophile Zellen aus der Blutbahn angelockt 
werden. Hier erhebt sich aber eine neue Schwierigkeit in dem Um¬ 
stande, dass die eosinophilen Körnchen sich da, wo Krvstallsubstanz 
vorhanden ist, nicht bloss innerhalb von eosinophilen Zellen, sondern 
auch ausserhalb solcher in Haufen im Bindegewebe, in den Saft¬ 
spalten u. s. w. vorfinden. Es würden sonach die eosinophilen Zellen 
nicht bloss angelockt, sondern auch, unter Ausstossung der Körnchen, 
zerstört werden. 

Man gelangt dadurch zu einer Annäherung an die von Ehrlich 
aufgestellte Ansicht 1 ), dass die Bildung der eosinophilen Körnchen 
(ebenso wie die der basophilen u. s. w.) ein secretorischer Vorgang sei; 
die eosinophile Zelle bilde, analog wie etwa eine Pankreas-Zelle Pan¬ 
kreatin bildet, die Körnchen, welche ihrerseits eine bestimmte, zur Zeit 
noch unbekannte Bedeutung für den Organismus haben; die aus dem 
Blute ins Gewebe übertretende, ursprünglich im Knochenmark gebildete 
eosinophile Zelle bringe die Körnehen dahin, wo wir sie finden. Der 
Umstand, dass sich Körnchen auch ausserhalb von Zellen im Gewebe 
finden, würde für diese Meinung sprechen; es könnten dies solche ins 
Gewebe hinein abgesonderte Körnchen sein. Normalerweise werden die 
so irgendwohin gebrachten eosinophilen Körnchen verbraucht; unter be¬ 
sonderen Bedingungen, wie im Nasenpolypen, in manchen Careinomen, 
wird mehr hingebracht als verbraucht werden kann; in diesem Falle 
wird das Gewebe von Körnchen durchsetzt, die alsdann ausserhalb von 
Zellen liegen. 

Die beobachteten Thatsachen führen somit zu der Vorstellung, dass 
die chemische Substanz, welche in den Oharcot-Leyden’schcn Krystallen 
vorliegt, eine Anziehung auf die im Blute vorhandenen eosinophilen 
Zellen ausiibt, welche sich an den Bildungsstätten dieser chemischen 
Substanz ansammeln und ihre Körnchen dem Gewebe daselbst über¬ 
mitteln. Ob ein chemischer Zusammenhang zwischen eosinophilen 
Körnchen und Chareot-Leyden'schen Krystallen besteht, kann auf 
Grund der bisher vorliegenden Beobachtungen noch nicht entschieden 
werden. 

Einzelne von Ehrlich und Lazarus in ihrer Schrift „Die Anämie“ 
S. 113 zusammengestelltc Beobachtungen könnten zu der Annahme 
führen, dass auch andere chemische, nicht mit den Charcot-Leyden’schen 
Krystallen in Beziehung stehende Stoffe in gleicher Weise eosinophile 
Zellen anlocken könnten; so sah z. B. Jadassolin 2 ) nach Injection von 

1) Ehrlich und Lazarus, Die Anämie. S. 81 ff. 

2) Jadassohn, Demonstration von eosinophilen Zellen in Lupus und in an¬ 
deren Geweben. Verhandl. der deutschen dcrmatol. Gesellsch. II. u. 111. Congress. 
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Tuberculin zahlreiche eosinophile Zellen in lupösen Herden. Jedoch ist 
in diesen Fällen das Fehlen Charcot-Loyden’scher Krystalle nicht er¬ 
wiesen, auch gar nicht daraul untersucht worden, wie schon oben S. 74 
bemerkt wurde. Eine von Ehrlich und Lazarus geäusserte Ver- 
muthung, in den Nasenpolypen möchten Mucin oder mucinähnliehe Sub¬ 
stanzen das Anlockungsmittel darstellen, ist zurückzuweisen, da gerade 
die an eosinophilen Zellen reichsten Polypen kein Mucin oder damit 
verwandte Körper enthalten. Von Bedeutung würde es auch sein, die 
vereinzelt im Gewebe so überaus verbreitet anzutreffenden eosinophilen 
Zellen eingehender zu verfolgen — da es sich um Wanderzellen handelt 
so kann es nicht Wunder nehmen, ihnen allenthalben zu begegnen; cs 
ist aber auch denkbar, dass es lediglich an der Unvollkommenheit 
unserer Untersuchungsmethoden liegt, dass es noch nicht gelungen ist, 
auch bei diesen einzeln liegenden Zellen Charcot-Leyden’sche Krystalle 
nachzuweisen. 

Die vorliegenden Mittheilungen liefern leider noch in keinem Punkte 
ein abschliessendes Ergebniss, insbesondere liefern sie keine Beantwor¬ 
tung der Frage, was nun eigentlich unter den Charcot-Leyden’schcn 
Krystallen und unter den eosinophilen Zellen vorliegt. Diese Frage wird 
erst dann beantwortet sein, wenn es endlich gelungen sein wird, die 
Krystalle und die in den Körnchen vorliegende Substanz rein darzustellen 
und experimentell zu benutzen. Bei der grossen Verbreitung beider 
Stoffe an den verschiedensten Stellen des Körpers und bei den ver¬ 
schiedensten Krankheiten ist wohl anzunehmen, dass es sich bei ihnen 
um Stoffe handelt, welche für den Haushalt des Körpers von Bedeutung 
sind. Vielleicht führt uns die eingehendere Untersuchung des Verhaltens 
beider Stoffe zu Mctallsalzen endlich zur Lösung dieser Aufgabe. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel III und IV. 

Fig. 1. Tuberculöse vereiterte Lymphdrüse vom Halse eines 20jahrigen Mädchens. 
Härtung in Sublimat 5 pCt. Färbung mit Chcnzinsky’scher Lösung. Vergr. 400. 

Fig. 2. Carcinom der Portio cerviealis uteri. Härtung in Sublimat 5 pCt. Triacid- 
Färbung. Vergrösserung 600. 

Fig. 3. Dasselbe Carcinom. Eosinophile Körnchen in den Spalträumen zwischen 
Epithelzellen. Vergrösserung 800. 

Fig. 4. Nasenpolyp. Behandlung mit Bittersalz, Färbung mit Eosin und Methylen¬ 
blau. Vergrösserung 450. 

Fig. 5. Nasenpolyp. Behandlung mit Bittersalz, Färbung mit Eosin und Methylen¬ 
blau. Vergrösserung 450. 

Fig. 6. Stärker vergrösserte Stelle aus dem Polypen der Fig. 4; andere Stelle als in 
Fig. 4 dargestellt. Erklärung der Buchstaben im Text. Vergrösserung 6VK>. 

Fig. 7. Einzelne Zellgruppen aus dem Polyp der Fig. 4. Vergrösserung 690. Er¬ 
klärung der Buchstaben im Text. 
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V. 

(Aus der propädeutischen Klinik der Moskauer Universität.) 

Eiu Fall europäischer Chylurie. 

Von 

W. E. Predtetschensky. 


Die Chylurie ist jetzt nicht mehr eine Krankheit, die ausschliesslich in 
den Tropen vorkommt. In den letzten 30 Jahren sind in der Literatur 
ungefähr 20 Fälle dieser Krankheit bei Personen, die nie ihre Heimath, 
Europa, verlassen haben, beschrieben worden. 

Leider bleibt bis jetzt das Wesen der Chylurie noch vollkommen 
unaufgeklärt. 

Die wichtigste und wesentlichste Frage bei dieser Krankheit, von 
wo das Fett kommt, ob es aus dem Blute oder aus den Lymphgefässcn 
ausgeschieden wird, kann man bis jetzt noch nicht für definitiv aufgeklärt 
halten. Ausserdem sind noch viele klinische Erscheinungen, die bei der 
Chylurie auftreten, räthselhaft und sonderbar; eine befriedigende Er¬ 
klärung vom Standpunkte der jetzigen Pathologie haben wir noch nicht. 
Erklärlich ist daher das Bemühen, einen jeden vorkommenden Fall aus¬ 
zunutzen, um diese Krankheit so genau als möglich, mit Hülfe aller 
uns zugänglicher Forschungsmethoden, zu ergründen, um dadurch wenn 
auch einiges Licht in die wichtigsten und dunkelsten Punkte zu bringen. 

Hier ist die kurze Krankengeschichte unseres Falles 1 ): 

E. T. ist die Krau eines Officiers, 33 Jahre alt, aus dem Gouvernement Ssim- 
birsk gebürtig. Die Mutter der Kranken starb, 43 Jahre alt, bei einer Geburt. Der 
Vater ist 73 Jahre alt. Im Ganzen hatte dieses Ehepaar 16 Kinder, davon sind 8 am 
Leben (6 Brüder und 2 Schwestern), die übrigen starben in früher Kindheit. Eine 
Schwester der Kranken leidet an Asthma bronchiale, die andere Schwester und alle 
Brüder sind gesund. Die Kranke kann sich nicht erinnern, an Kinderkrankheiten 
gelitten zu haben. Die ersten Menses erschienen mit 14 Jahren, hielten eine Woche 
lang an und waren immer von Schmerzen im Kreuze und Unterleib begleitet. Mit 
19 Jahren heirathete sie, hatte aber keine Kinder infolge einer Uterusflexion (nach der 

1) Dieses ist der erste in Russland beschriebene Fall wahrer Chylurie. 
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Bestimmung eines Specialisten). Im Jahre 1895 wurde ihr daher eine Operation ge¬ 
macht, aber dennoch trat keine Schwangerschaft ein. Bald nach ihrer Verheirathung 
bekam unsere Kranke einen unbedeutenden weissen Fluss, der bis jetzt anhält. Irgend 
welche andere schwere Krankheiten hat sie nicht gehabt. 

Ihre jetzige Krankheit fing im Jahre 1881 an, als unsere Kranke 16 Jahre alt 
war. Plötzlich, scheinbar ohne jegliche Ursache, fühlte die Kranke eine Harn¬ 
stauung; bald darauf erschien im Harn ein gelbliches Gerinnsel, der Ham war eben¬ 
falls gelb, obgleich etwas trübe. Die Gerinnsel erschienen im Laufe mehrerer Tage 
und hörten dann auf, wonach sich die Kranke vollständig gesund hielt. Seit der Zeit 
wiederholte sich das Ausscheiden der Gerinnsel ziemlich oft, ungefähr alle 2 bis 
3 Monate, manchmal auch 2 mal im Monat, wobei die Kranke eine jedesmalige Harn¬ 
stauung constatirte. Gewöhnlich verlief die Sache folgenderinaassen: anfangs, im 
Laufe von 5—6 Tagen, wurden Gerinnsel secernirt, dann trüber Harn ohne Gerinnsel 
und endlich normaler Harn; die Gerinnsel erschienen nicht im Laufe der vollen 
24 Stunden, sondern hauptsächlich am Tage, besonders nach dem Essen. Der Morgen¬ 
harn war immer ohne Gerinnsel, ganz klar, nur selten etwas trübe. 

Ungefähr ein Jahr nach Anfang der Krankheit veränderte sich wesentlich der 
Harn und die Gerinnsel. Während des Paroxysmus hatte der Harn das Aussehen 
verdünnter Milch, manchmal enthielt er kleine weisse Gerinnsel. Zu dieser Zeit 
wurde der Unterschied zwischen den einzelnen Harnportionen besonders au Hallig: 
die Morgen- und Nachtportionen waren fast normal, die Tagesportionen deutlich 
milchig mit vielen w'cisscn Gerinnseln. Am deutlichsten waren die gesammten Phä¬ 
nomene im Frühjahr, im März: im Herbst und im Winter waren die Erscheinungen 
bedeutend seltener, obgleich auch zu dieser Zeit der Harn deutlich milchig war. 
Gleichzeitig mit der Veränderung des Harns fühlte die Kranke eino bedeutende all¬ 
gemeine Schwäche und Ermüdung beim Gehen. 

Wie schon erwähnt, heirathete die Kranke im Jahre 1884, mit 19 Jahren. Vor¬ 
dem, im Frühjahre, erschien das gewöhnliche Bild des milchigen Harnes. In den 
ersten Tagen ihres Ehelebens war der Harn nur etwas trübe, ohne Gerinnsel. Nach 
ungefähr 2 Monaten nach der Heirath erschien wieder der milchige Harn und in ihm 
die Gerinnsel, wobei die Gerinnsel anfangs wie gewöhnlich weiss waren, dann aber 
roth, und dabei von einer solchen Grösse, dass sie nur mit Mühe durch das Lumen 
der Urethra durchtreten konnten. Zu dieser Zeit erzählte die Kranke zum ersten Male 
ihren nächsten Verwandten von ihrer Krankheit und wendete sich zum ersten Male 
an einen dortigen Arzt. Dieser sagte, „die Kranke hätte nicht mehr als ein Jahr 
zu leben 11 , verordnete ihr eine Mixtur und heisse Bäder. Die Kranke fühlte sich 
schlechter, litt an Uebelkeit und grosser Schwäche. Nachdem fuhr sie nach der 
Stadt Kazan; hier verordnete man ihr Eisen und Pillen (wie sie sagt, aus Fuchsin). 
Die Kranke fuhr nach Hause und verspürte anfangs einige Besserung, der 
Harn wurde etwas klarer; nach einiger Zeit aber hörte die Besserung auf und die 
Kranke fuhr wieder nach Kazan. Hier gesellten sich zu den früheren Krankheits¬ 
erscheinungen noch Schmerzen im Kreuz und in der rechten Schulter (sie konnte 
den Arm nicht heben). Man verordnete ihr Elektrisirung und Pillen. Nach einem 
Monate verschwanden die Krankheitssymptome, der Harn wurde durchsichtig und die 
Kranke fuhr gesund nach Hause. 

Im Laufe von 3 Jahren war nichts von der früheren Krankheit zu bemerken, 
die Kranke erholte sich und nahm sogar zu. Nach 3 Jahren wieder milchiger Harn 
und wieder Gerinnsel in ihm, anfangs w’eisse, dann rothe, mit gewöhnlichem Unter¬ 
schied zwischen Tag und Nacht, d. h. nachts normal, tags stark verändert. 

Seit der Zeit nahm die Krankheit einen deutlich periodischen Verlauf. Bald war 
die Kranke ganz gesund, dann wieder erschien der milchige Harn mit seinen unaus- 
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bleiblichcn Begleitern: allgemeine Schwäche und Abmagerung. Anfangs wendete 
sich die Kranke an mehrere Aerzte und, wie es schien, gab die Krankheit der Behand¬ 
lung nach; dann gab sie das Curiren ganz auf und Krankeitssymptome verschwanden 
danach von selbst, aber ebenso erschienen sie auch wieder von selbst, scheinbar 
ohne jegliche Ursache. Der grösste Zeitraum, dass die Krankheit ausblieb, umfasst 
3 Jahre, jeder Krankheitsanfall dauerte 3—5 Monate. Das letzte Mal erschien die 
Krankheit im März 1899 bei folgenden Erscheinungen: Nach einem Schlaganfall gab 
sich ein starker Schmerz in der Richtung des rechten Nervi ischiadici kund. Ungefähr 
eine Woche lang hütete die Kranke das Bett, rieb sich das Bein mit Jod ein und der 
Schmerz verschwand. Bald erschienen einige Furunkeln auf den weichen Sitztheilen 
und sie wurde wieder bettlägerig. Nach einer Woche stand die Kranke auf, sehr 
schwach, und nach 2 Tagen bemerkte sie, dass der Harn anfing trübe zu werden, 
ln der zweiten Ilarnportion fand sich schon ein kleines weisses Gerinnsel und in der 
dritten Portion war das Gerinnsel so gross, dass man zu der Entfernung desselben 
eine Blasen Waschung vornehmen musste. So ging es 3 Tage, am 4. Tage erschienen 
zwischen den weissen Gerinnseln auch rothe. Nach ungefähr 4 Tagen verschwanden 
die rotlicn Gerinnsel und es blieben nur die weissen. Um diese Zeit fuhr die Kranke 
nach Moskau. 

Status praesens am 6. April 1899. Die Kranke hat einen mittelmässigen 
Wuchs, ist gut genährt. Die Färbung der Haut und der sichtbaren Schleimhäute ist 
normal. In der Mitte des rechten Femurs sicht man deutliche Variccs. Morgentempera¬ 
tur 3(3,2, Abendtemperatur 36,8. llespirations- und Circulationsapparat sind normal; 
Puls 72 Schläge in der Minute, regelmässig, von guter Füllung ; Hämoglobin 93 pCt. 
nach Gowers, rothe Blutkörperchen 5100000 in 1 emm, weisse Blutkörperchen 4800. 
Auf getrockneten Blutpräparaten, nach Chenzinsky mit) Eosin und Methylenblau 
gefärbt, ergab sich folgendes Verhältniss der einzelnen Arten weisser Blutkörperchen: 
Neutrophile 69 pCt., Lymphocyten 19,7 pCt., Uebergangsformen 8 pCt. Eosin¬ 
ophile 3,3 pCt. Poikilocyten und kernhaltige rothe Blutkörperchen waren nicht vor¬ 
handen; ebenso fand man keine anderen Blutabnormitäten. Der Appetit ist, gut, 
dyspeptische Erscheinungen sind nicht vorhanden. Neigung zu Verstopfungen. Beim 
Abtasten des Abdomens wurde jedesmal ein ziemlich starker, stechender Schmerz in 
der Gegend der beiden Ureteren constatirt, besonders von der rechten Seite, ein 
Schmerz, der bis zum Anus und bis zur Weiche ging; bei dem Abtasten konnte 
keinerlei Geschwulst constatirt werden. Die Gegend der Nieren und der Blase ist 
vollkommen schmerzlos. Die Menstrua erscheinen regelmäss, dauern 2 Tage, ohne 
Schmerzen, mit wenig Blut. 

Harnanalyse. Binnen 24 Stunden scheiden sich 1200—1800 ccm Harn aus. 
Specifisches Gewicht 1012—1014. Der Harn hat eine schwach saure Reaction, ist 
sehr trübe. Die einzelnen Harnportionen sind sehr verschieden, einige sind ganz 
weiss, wie verdünnte Milch, oder richtiger wie Thee mit Milch (gelbliche Färbung), 
andere dagegen sind ganz durchsichtig, von strohgelber Farbe. Nach den einzelnen 
Tagesstunden vertheilen sich diese Portionen folgender Weise: Von 4 Uhr Morgens 
scheidet sich strohgelber Harn mit wenig flockigem Sediment aus, das dauert bis zum 
Aufstehen. Sobald die Kranke sich zu bewegen anfängt (sich anzukleiden, sich zu 
waschen u. s. w.), oder irgend welche Nahrung zu sich nimmt, so wird der Ham 
allmälig immer trüber. Ganz weiss wird er nach 3—4 Stunden nach dem Essen, 
oder auch früher, wenn sich die Kranke viel bewegt hat. Abends wird der Harn 
wieder durchsichtiger und zum Morgen nimmt er nach und nach seine normale Fär¬ 
bung an. Ohne Zweifel haben Nahrung und Bewegung einen grossen Einfluss auf 
das Wesen des Harnes. 

Wir haben an der Kranken die folgenden zwei Experimente gemacht. 
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Unserer Bitte zufolge, hatte die Kranke vom Morgen bis \ l j 2 Uhr Tags keine 
Nahrung zu sich genommen, befand sich aber die ganze Zeit in Bewegung. Um 
\ l / 2 Uhr trank sie ein Glas Milch und ass ein Weissbrod; um 5 Uhr ass sie zu 
Mittag und spät Abends trank sie Thee. Es ergab sich, dass der Morgenharn voll¬ 
ständig durchsichtig war; um 3 Uhr wurde er etwas trübe, um 6 Uhr war er .schon 
sehr trübe, um 7 Uhr zeigte er ein grosses rothes Gerinnsel und viele kleine weiss- 
liche. Um 3 Uhr Nachts war der Harn gelblich, mit {lockenartigem Sediment; um 
7 Uhr zeigte er normale Färbung, um 9 Uhr Morgens, nach eingenommenem Thee 
und Frühstück, war der Harn wieder wcisslich und bildete bald nach seinem Aus¬ 
scheiden eine gelatinöse Masse, die genau die Form des Gefässes annahm, in dem er 
gesammelt worden war. 

Am 10. April nahm die Kranke ihre Nahrung in gewöhnlicher Ordnung ein, 
d. h. um 7 Uhr Morgens Thee mit Milch und Weissbrod, um 1 Uhr tags ass sie zu 
Mittag, um 4 Uhr trank sie den Nachmittagsthee und um 7 Uhr ass sie das Abend- 
brod und hütete den ganzen Tag das Bett. Es erwies sich, dass im Laufe des Tages 
der Harn nur leicht trübe war, um 5 Uhr aber sehr trübe und um 6 Uhr wieder klar, 
fast ganz durchsichtig wurde und so im Laufe des ganzen Abends und der ganzen 
Nacht bis 7 Uhr Morgens des folgenden Tages blieb. Die Kranke bemerkte auch 
selbst, dass während des Ausscheidens von milchigem Harne derselbe um so mehr 
vom normalen abwich, je mehr sie sich bewege oder arbeite 1 ). 

Das Ausscheiden von unnormalem Harne wurde immer von einem stechenden 
Schmerz in der Urethra begleitet, besonders wenn der Harn von librinüsen Gerinn¬ 
seln begleitet wurde. Diese Gerinnsel waren manchmal so gross, dass sie nicht durch 
das Lumen der Urethra durchtreten konnten und die Kranke zur Katheterisirung und 
zur Blasenwaschung Zuflucht nehmen musste. 

Nach doppeltem Filtriren wurde der Harn nicht durchsichtig. Beim Aufkochen 
gerann er und danach war das Filtrat fast durchsichtig und zeigte nur leichte 
Opalescenz. Ganz durchsichtig und von gelblicher Farbe wurde der Harn nach Ver¬ 
setzen mit Lauge und Aufschütteln mit Aether und zeigte danach folgende Reactionen: 

1. Mit Essigsäure und Eisencyankali gab er leichte Trübung. 2. Mit Salpeter¬ 
säure gab er ein weisses Sediment. 3. Beim Aufkochen gab er ein Sediment. 

Auf Grund der angeführten Reactionen schloss man, dass der Harn Eiweiss 
enthalte. Die Quantität desselben wurde nach Essbach auf Vs%0 bestimmt. 

Pepton und Zucker wurde nicht gefunden. 

Eine genauere Harnanalyse, von Dr. Schterbatscheff vorgenommen, ergab 
Folgendes: 

Die Quantität des trockenen Restes ist 13,240 in 1000 ccm. Die Quantität von 
Eiweiss und Fett, d. h. das Sediment, welches sich nach der Gerinnung (durch Auf¬ 
kochen) ausschied = 0,850 in 1000 ccm. Die Quantität von Fett und derjenigen 


1) Es muss hier bemerkt werden, dass ein solcher Zusammenhang zwischen 
Nahrung und Bewegung einerseits und dem Wesen des Harns andererseits lange nicht 
in allen Fällen von Chylurie bemerkt wird. Während in den meisten Fällen der nach 
der Verdauung entleerte Harn stark mit Fett versetzt ist, der Nachtharn dagegen frei 
davon ist, war es in den von Brieger, Siegmund und Senator mitgetheilten 
Fällen das Umgekehrte: im Laufe der Nacht war der Harn milchig, den Tag über 
dagegen hell und durchsichtig. Huber bemerkte bei seinem Kranken folgende Er¬ 
scheinungen: Ruhe und Liegen auf dem Rücken hatten immer das Erscheinen von 
Chylurie zur Folge; Bewegung dagegen oder verticale Lage gaben immer durchsich¬ 
tigen Harn. 
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Substanzen, die durch Chloroform gelallt werden = 0,250 (in 1(XX) ccm). Die 
Quantität von Eiweiss in 1000 ccm beträgt 0,600. Das Eiweiss bestand aus Globulin 
(verhältnissmässig wenig) und aus gerinnendem Eiweiss. 

1000 ccm Harn enthalten 6,750152 Harnstoff und eine kaum bemerkbare Menge 
von Harnsäure. Die zur Analyse geschickte Menge von Harn (1750 ccm) enthielt 

I, 75 Phosphorsäure; die Chloride (in Form von CINa) betrugen in derselben Por¬ 
tion 7,00. 

Mikroskopische Analyse. Beim Abstehen gab der Harn keine bemerkbare 
Fettschicht. Das Mikroskop zeigte aber in jedem Tropfen manchmal nur die kleinsten 
molecularen Fettkörnchen, manchmal aber auch grosse Fetttropfen, welche mit 
Osmiumsäure und Sudan III die charakteristische Reaction zeigten. Die mikroskopi¬ 
sche Untersuchung des mittelst der Centrifuge erhaltenen Sedimentes zeigte: 

1. Plattenepithel der Urethra. 

2. Weisse und rothe Blutkörperchen; in den verschiedenen Harnportionen 
schwankte die Zahl derselben sehr bedeutend; der sehr trübe, milchige Harn enthielt 
gewöhnlich eine bedeutende Menge weisser Blutkörperchen, der durchsichtige, gelb¬ 
liche Harn dagegen nur vereinzelte Blutkörperchen. Die Zahl der rothen Körperchen 
war immer bedeutend kleiner als die der weissen, manchmal fehlten die rothen 
gänzlich. Die weissen Körperchen waren fast ausschliesslich einkörnige, mit einem 
engen Protoplasmahof, d. h. sogenannte ,,kleine Lymphocyten“. 

d. Fibringerinnsel verschiedener Grösse und Form, aus einem mehr oder weniger 
feinfaserigen Netze bestehend: bei starken Vergrüsserungen zeigten die Fasern eine 
doppelte Contur. 

4. Manchmal fand man kleine Quantitäten von oxalsaurem Calcium. Fonn- 
elementc des Nierengewebes (Cylinder, Nierenepithel) wurden niemals gefunden. 

Das Harnsediment, glcichmässig auf Deckgläsern vertheilt, in einer Mischung 
von Aether und absolutem Alkohol fixirt und mit Eosin und Methylenblau gefärbt, 
zeigte, dass die weissen Blutkörperchen in den meisten Fällen einen grossen Kern 
enthielten und von einem engen Protoplasmahof umgeben waren, so dass Blut¬ 
körperchen kleine Lymphocyten waren und nicht vielkernige Neutrophilen, wie es in 
den meisten, Eiter enthaltenden Harnsedimenten vorkommt. 

In einem der vielen mikroskopischen Präparate von frischem Harnsediment fanden 
wir einige Gebilde, die uns an Eier eines Bandwurmes erinnerten. Ein jedes von diesen 
Gebilden (es waren ungefähr ihrer 10 im Präparate) war rund, hatte eine schichtige 
Kapsel und war so durchsichtig, dass man in der Mitte (mit Immersionssystem) leicht 
sechs, für Bandwürmer charakteristische Haken sehen konnte. Beim Vergleichen 
dieser Präparate mit den Zeichnungen der Eier von allen bekannten Bandwürmern 
fanden wir, dass sie sich ihrer Gestalt und Grösse (20— 25,«) nach am nächsten der¬ 
jenigen Zeichnung nähern, die sich auf S. 37 der ,,Thierischen Parasiten von Prof. 

J. Mosler und Prof. E. Peiper. 1894. Specielle Pathologie und Therapie von Prof. 
H. Nothnagel“ befindet, d. h. dass es Eier der Taenia nana sind. Leider gelang 
es uns nicht, auf den vielen Präparaten von frischem Harnsediment die oben be¬ 
schriebenen Eier dieses Bandwurmes nochmals zu finden. Dank diesem Umstande 
konnte man voraussetzen, ob nicht unsere unerwartete Entdeckung zufällig in den 
zu untersuchenden Harn gekommen war. Da das Gefäss, in dem der Harn gesammelt 
wurde, vorher sorgfältig mit gekochtem Wasser gereinigt wurde, so ist die Voraus¬ 
setzung einer Verunreinigung des Harnes aus den Excrementen der Kranken am näch¬ 
sten. Um diese Frage aufzuklären, haben wir mehrmals die Fäcalmassen der Kranken 
untersucht, aber in keinem der vielen Präparate fanden wir etwas, was an die Eier 
eines Bandwurmes erinnern könnte. Somit blieb es unerklärt, ob die von uns gefun- 
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denen Eier mit dem Harne ausgeschieden worden waren, oder nur eine zufällige Ver¬ 
unreinigung waren l ). 

Da Wilson im Harne eines Engländers, der an Chylurie litt, einen Bacillus 
gefunden hat, den er als specilischen Urheber dieser Krankheit betrachtet, nahmen 
auch wir eine bakteriologische Untersuchung des Harnes unserer Kranken vor. Der¬ 
selbe wurde aus der Blase mit allen nüthigen antiseptischen Vorsichtsmaassregeln 
mittelst eines Katheters genommen; dann wurden Saaten auf verschiegenen Nähr¬ 
böden, Fleisch-, Pepton-Bouillon, Gelatine, Agar-Agar u. s. w., gemacht. Diese 
Untersuchungen ergaben, dass frisch ausgelassener Harn unserer Kranken keinerlei 
Mikroorganismen enthält. 

Somit ist die hauptsächlichste Eigenheit der Krankheit unserer 
Patientin das Fett im Harne, und dieses Fett giebt dem Harne das 
Aussehen einer Emulsion. Es fragt sich, mit welcher von den bis jetzt 
benannten Formen dieser Fettausscheidung in den Harn haben wir es 
hier zu thun? 

Vor allem können wir hier ohne allen Zweifel die Art der Adiposurie 
ausschliessen, die auf einem Fettdetritus der Urogenitalgewebe beruht, und 
zwar des Nierenepithels, der Eiterkörperchen, und der Tumorelemente. 
Eine solche Form von Fettdetritus kommt allerdings öfters vor, doch ist 
sie in den meisten Fällen zu schwach, um dem Harne ein milchiges 
Aussehen zu geben. Ausserdem wird ein solches Leiden in unserem 
Falle noch dadurch ausgeschlossen, dass im Harne niemals Forni- 
elementc gefunden wurden, die auf ein Nierenleiden hinweisen könnten: 
wir fanden weder Cylinder, noch Nierenepithel, noch eigentlichen Eiter. 
Die Voraussetzung, dass in Folge eines beträchtlichen Gewebszerfalles 
alle Formenelcmente schon im Stadium einer vollkommenen Fettmeta¬ 
morphose im Harne erscheinen, ist in hohem Grade unwahrscheinlich, 
und dieses umsomehr, als dass Allgemeinbefinden der Kranken verhältniss- 
mässig gut war. 

Es versteht sich von selbst, dass auf Grund der Anamnesis hier 
eine ganze Reihe pathologischer Proecsse ausgeschlossen werden müssen, 
wie z. ß. Intoxieation, Knochenbrüche oder Infectionskrankheiten, in 
Folge deren manchmal Fett im Harne erscheint. 

Es bleiben somit zwei Krankheitsformen, die mit Mühe von einander 
getrennt werden können, und die bis jetzt in der Mehrzahl der Abhand¬ 
lungen verwechselt werden und Anlass zu Missverständnissen geben: das 
ist die eigentliche Chylurie, und die hämatogene Adiposurie. Um die beiden 
hier genannten Formen gut von einander zu unterscheiden und das Wesen 

1) Keinenfalls konnten wir diese, wenn auch vereinzelte Entdeckung im Harn¬ 
sediment verschweigen. Eine zufälligo Verunreinigung ist schwer vorauszusetzen. 
Wie viele Tausende von Harnsedimenten haben wir bei unseren klinischen Arbeiten 
untersucht, und nie haben wir Eier irgend eines Bandwurms gefunden. Besonders 
auffällig ist dieses Zusammentreffen eines bei uns so seltenen Parasiten wie die 
Taenia nana mit einer noch selteneren Krankheit - der Chylurie. 
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des Leidens unseres Kranken zu bestimmen, müssen wir hier in Kürze 
die Entwicklung dieser Frage anführeu. 

Fälle von chylösem (milchigem) Harne wurden zuerst in tropischen Ländern — 
Brasilien, Westindien, Aegypten u. s. w. — bemerkt. Dort wurden sie auch zum 
ersten Male erklärt. Begreiflicherweise begnügten sich die ersten Forscher mit 
Theorien allgemeiner Art: sie erklärten das Erscheinen der Chylurie durch die Tem¬ 
peratur, Veränderung des Klimas u. s. w. (Vivey, Renault, Gues). 

Carter war der Erste, der die Frage über das Erscheinen der tropischen Chyl- 
urie gründlich studirte und eine anatomische Erklärung derselben gab. Auf Grund 
seiner drei beobachteten Fälle, wobei er in einem derselben eine Combination von 
Chylurie und Elephantiasis mit Lymphorrhagie hatte, behauptete er, dass die Chyl¬ 
urie dieselbe Ursache wie die Elephantiasis habe, d. h. eine Erweiterung der lym¬ 
phatischen und chylüsen Gefässe in der Gegend des Kreuzes, und diese Erscheinungen 
hätten eine Exsudation des Inhalts dieser Gefässe oder sogar eine Ruptur derselben 
zur Folge, wobei sich Fistelgänge in den Nierenbecken, Ureteren oder in der Blase 
bilden. Durch diese Fistelgänge mische sich der Chylus dem normalen Harne bei. 

Einige von den späteren Forschern, wie z. B. Ackermann, sind mit dieser 
ziemlich wahrscheinlichen Erklärung vollkommen einverstanden. Aber es blieb die 
Frage, welches die Ursache der Leiden der chylösen Gefässe sei. 

Nach einiger Zeit entdeckten Billharz in Aegypten (1851) und Wucherer in 
Bahia (1866) ein Jeder seinen Parasiten, dem sie die Ursache der tropischen Chylurie 
zuschrieben. Der Erstere entdeckte im Harn eines Kranken einen platten Bandwurm 
— Disthoma s. Billharzia haematobium, der Zweite cinen’runden Wurm aus der Klasse 
der Nematoden - Filaria sanguinis hominis. Im Jahre 1872 fand Lewis im Blute 
der Kranken die Filaria, und später, bei der Autopsie einer an Chylurie gestorbenen 
Frau, fand er in den Nierenkapseln derselben die genannten Parasiten. Später fanden 
viele Aerzte bei Kranken, die an tropischer Chylurie litten, die Filaria im Blute; dank 
dieser Entdeckungen entstand und befestigte sich nach und nach die Meinung, dass 
die tropische Chylurie das Resultat einer Infection mit der Filaria (und in seltenen 
Fällen des Disthoma haematobium) sei; diese Parasiten, meinte man, siedeln sich in 
grosser Anzahl in den Lymphgefässen an und rufen dadurch eine Verstopfung und 
Dehnung dieser Gefässe hervor, mit nachfolgender Ruptur derselben und mit Bildung 
besonderer Fistelgänge an irgend einer Stelle des Harntractus. Durch diese Fistel¬ 
gänge mische sich der Chylus dem normalen Harne bei und erzeuge dadurch das 
milchige Aussehen desselben, wie es bei der Chylurie beobachtet wird. 

Zwei Autopsien — die eine von Dr. Mackenzie, die andere von Dr. Ponfick 
ausgeführt — bestätigten, schien es, diese Ansicht über die Ursachen der tropischen 
Chylurie. Diese beiden Forscher fanden eine bedeutende Erweiterung der Duct. 
thoracici und aller Lymphgefässe der Bauchhöhle. 

Aber die oben erwähnten Parasiten wurden von ihnen dort nicht gefunden. 
Einige Forscher fanden diese Parasiten auch im Harn ihrer Kranken nicht, obgleich 
diese Kranken ohne allen Zweifel an tropischer Chylurie litten. Ansserdem wurden 
Fälle von Chylurie auch in Europa beobachtet, und zwar nicht nur bei Menschon, 
die früher in tropischen Ländern gewesen waren und sich also dort durch die Filaria 
hatten anstecken können, sondern auch bei solchen, die nie ihre Heimath Europa ver¬ 
lassen hatten. Weder im Harne, noch im Blute dieser Kranken wurden Filarien ge¬ 
funden und konnten auch nicht gefunden werden, da die Heimath dieser Parasiten 
ausschliesslich die tropischen Länder sind. Dank dieser und in Folge einiger anderer 
klinischer Erscheinungen, wie z. B. der Abwesenheit von Zucker im chylösen Harne, 
entstand nach und nach eine andere Meinung über die Ursachen der Chylurie. Der 
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Erste, der diese neue Ansicht aussprach, war llayer. Dieser Ansicht nach scheidet 
sich das Fett bei der Chylurie direct aus dem Blute in die Nieren aus, selbstverständ¬ 
lich wird das Blut dabei für sehr reich an Fett angesehen (Lipämie). Einige Forscher 
constatirten nur die eben genannten Veränderungen im Blute, ohne eine weitere Er¬ 
klärung zu geben, andere Forscher dagegen wollen sie der Veränderung des Klimas 
oder anderen physischen Eigenheiten des kranken Organismus zuschreiben. Was die 
Nieren betrifft, so lassen diese Forscher theils wirkliche, wenn auch nur sehr unbe¬ 
deutende anatomische, theils nur functioneile Störungen zu (Bence Jones, 
Simoni, Sobrini, Favy, Eggel, Gues, Thudichum, Betz, Brieger, 
Cohnheim). 

Spätere Forscher, die Fälle von europäischer Chylurie beobachtet haben, wenden 
sich bald der einen, bald der anderen Ansicht zu. Nur Senator, der auf Grund 
seines Falles von Chylurie mit chylösera Ascites und auf Grund literarischen Ma¬ 
terials untersuchte, war der Erste, der zwei ganz verschiedene und selbstständige 
Formen der Fettausscheidung in den Harn feststellte. Eine Form nannte er Urina 
chylosa (Chylurie), die andere Urina adiposa (Adiposurie, Lipurie). Das charakte¬ 
ristische Merkmal der ersten Form ist seiner Meinung nach das Vorhandensein (ausser 
dem Fett) von Eiweiss, weisser und vereinzelter rother Blutkörperchen, und die 
Fähigkeit, spontan zu gerinnen. Die Ursache dieser Form liegt in der Ruptur der 
Lymphgefässe. Die andere Form dagegen enthält keinerlei von chylösen oder lym¬ 
phatischen Elementen, zeigt kein Eiweiss und wird von einem anomal hohen Ge¬ 
halt von Fett im Blute bedingt. 

Uebrigens zweifelte endlich Senator selbst an der Existenz der ersten Form. 
Das Fehlen von Zucker im chylösen Ilarn und der von Brieger nachge¬ 
wiesene erhöhte Gehalt von Harnstoff erschien Senator unerklärlich, wenn man nur 
eine einfache Beimischung von Chylus zum lfarn annimmt, da der Chylus, wie be¬ 
kannt, immer Zucker, niemals aber Harnstoff enthält. 

Später haben Goetze und Wolf auf Grund eigener Beobachtungen der euro¬ 
päischen Chylurie die Möglichkeit der Bildung lymphatischer Fistelgänge bei dieser 
Krankheit ganz verworfen. In dem Falle, den Goetze beobachtete, enthielt der Harn 
Fett, Eiweiss und konnte spontan gerinnen; daher konnte dieser Fall nicht zur Urina 
adiposa nach Senator’s Classification gerechnet werden. Aber der Harn enthielt 
weder Zucker, noch Formenelemente der Lymphe, er enthielt nur vereinzelte weisse 
Blutkörperchen, wie sie auch im normalen Harn Vorkommen. Dank aller dieser Um¬ 
stände meinte Goetze, dass in diesem Falle sich das Fett aus dem Blut ausscheide, 
das Eiweiss aber nur zur Emulgirung dieses Fettes diene; das Vorhandensein von 
Eiweiss sei der unnormalen Thätigkeit der Nieren zuzuschreiben, die durch eine 
dauernde erhöhte Secretion von Fett hervorgerufen wird. 

In Folge der Störung des Filtrationsapparates der Nieren kann sogar eine Emi¬ 
gration der Formenelemente des Blutes eintreten; damit kann man, wie Goetze 
meint, leicht die Fälle von Chylurie erklären, wo im Harn ausser dem Fett und 
Eiweiss noch eine bedeutende Menge von weissen und Spuren von rothen Blutkörper¬ 
chen gefunden wurden. 

Die wahre Ursache der Chylurie sieht Goetze im Leiden der Leber, die bei 
seinem Kranken bedeutend verkleinert war. Die Leberatrophie, so meint er, rufe eine 
Störung des Stoffwechsels im Organismus hervor und daraus folge eine vergrösserte 
Bildung von Fett aus Stickstoff enthaltender Nahrung, und in Folge dessen eine ver¬ 
mehrte Ausscheidung dieses Fettes mit dem Harn. 

ln seiner Erklärung der Pathogenese der Chylurie ging Goetze so weit, dass 
er sogar Fälle von unzweifelhaft tropischer Chylurie auf ein Leberleiden zurückführte. 
Er meint, dass die Filavia nicht die directe Ursache des Ausscheidens von chylüsem 
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Harne in Folge der Bildung von lymphatischen Fistclgängen sein könne, diese Para¬ 
siten häufen sich nur in grossen Mengen in dem langsam circulirenden System der 
Venae Portae an und geben dadurch Anlass zu pathologischen Processen in der Leber, 
ebenso wie auch andere ätiologische Momente, wie z. B. ein Stoss, ein Schlag in die 
Gegend der Leber u. s. w. 

Wolf fand bei seinem Falle keine Verkleinerung der Leber, wie sie Goetze 
beschreibt; nichtsdestoweniger spricht er auf Grund seiner Forschungen und Beob¬ 
achtungen folgende Ansicht aus: „Die Secretion chylösen Harnes steht in 
keinem causalen Zusammenhang mit Lymphfisteln, welche sich in die harn¬ 
leitenden Wege öffnen, sondern Fett und Eiweiss treten in den Nieren direct aus dem 
Blute aus.“ 

Wir wollen uns jetzt zu unserem Falle wenden und uns bemühen, 
auf Grund der klinischen Erscheinungen den Ort und das Wesen des 
Leidens zu bestimmen; wir wollen, wenn möglich, auf die Frage antworten, 
ob es bei unserer Kranken möglich ist, auf das Vorhandensein eines 
lymphatischen Fistelganges zu schliessen, oder, ob bei ihr eine einfache 
Filtration des Fettes aus dem Blute vor sich geht. 

Wie wir gesehen haben, enthält der Harn unserer Kranken Fett, 
Eiweiss und manchmal Fibringerinnsel. Schon daher kann hier von 
einer einfachen Lipurie im Sinne Senator’s nicht die Rede sein, d. h. 
von einer einfachen Filtration des Fettes aus dem Blute; denn bei einem 
solchen Proccsse ist gewöhnlich weder Eiweiss, und noch weniger sind 
Fibringorinnsel im Harne enthalten. Noch mehr spricht dagegen das 
Vorhandensein im Harne von Zellcnelementen des Blutes, — rother und 
weisser Blutkörperchen. 

Vielleicht haben wir es hier mit der Form zu thun, von der Götze 
spricht, d. h. vielleicht haben wir hier eine Filtration des Fettes aus 
dem Blute mit gleichzeitiger Störung des Filtrationsapparates der Nieren, 
in Folge dessen eine gleichzeitige Filtration von Eiweiss und sogar eine 
Emigration der Zellenelementc des Blutes aus den Capillaren der GJomeruli 
vor sich geht? 

Auf Grund vielfacher mikroscopischer Untersuchungen der Harn¬ 
sedimente unserer Kranken können wir mit Bestimmtheit einen solchen 
pathologischen Zustand des Nierengewebes ausschliessen. Trockene 
gefärbte mikroscopische Präparate haben uns deutlich gezeigt, dass die 
weissen Blutkörperchen fast ausschliesslich aus kleinen Zellen, mit einem 
grossen Kerne, von einem engen Protoplasmahof umgeben, bestanden, 
dass sie somit zu der Art der sogenannten kleinen Lymphocyten gerechnet 
werden müssen, die, wie bekannt, sich in den Lymphdrüsen bilden und 
in grosser Anzahl in den Lymphgefässcn circuliren. Solche Zellen 
konnten nur direct aus den Lymphgefässen in den Harn gelangen, keines¬ 
falls aber aus dem Blute, in welchem diese Zellen in viel kleinerer 
Anzahl als die vielkörnigen Neutrophilen Vorkommen. Im Durchschnitte 
enthält das normale Blut 20—25 °/ 0 Lymphocyten und 70—80 % Neutro- 
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philen — ira Blute unserer Kranken fanden wir 19,7 °/o Lymphoeytcn 
und 69,0 o/o Neutrophilen. Diese letzteren besitzen bekanntlich eine 
bedeutend grössere Beweglichkeit, und müssten daher im Hamsedimonte 
vorherrschen, wenn es sich hier um eine Emigration der Zellenelemente 
des Blutes durch die Capillargefässe der Glomeruli handeln würde. Da 
wir aber dieses nicht sehen, so müssen wir hier, ohne allen Zweifel, 
ein Austreten der weissen Blutkörperchen aus den Lymphgefässen, aner¬ 
kennen, d. h. wir müssen hier auf das Vorhandensein eines lymphatischen 
Fistelganges schliessen, durch welchen sich der Chylus oder die Lymphe 
an irgend einer Stelle der Harnwege dem normalen Harne beimengen. 
Kurz, wir haben es hier nicht mit einem Leiden des Blutes (Lipaemia), 
nicht mit einer Störung des Stickstoffwechsels, sondern mit einer 
Krankheit der chylösen und lymphatischen Gefässe der Bauchhöhle 
zu thun. 

Zu Gunsten dieser Schlussfolgerung spricht auch die Analyse von 
Dr. Schterbatschcff, die, im Gegensätze zu den von Brieger fest¬ 
gestellten Thatsachen, eine auffallend kleine Quantität yon Harnstoff und 
Harnsäure zeigt. Das einzige Symptom, das immer ein Räthsel war, und 
auch bis jetzt wenig aufgeklärt ist, ist die Abwesenheit von Zucker im 
chylösen Harne. Da aber die obenerwähnten Facta im höchsten Grade 
überzeugend sind, so muss man sich eher bemühen, für dieses Sym¬ 
ptom eine Erklärung zu finden, als auf Grund desselben die Möglich¬ 
keit, dass der Chylus sich dem normalen Harne beimengt, verwerfen. 

Einige Beobachter wollen die Abwesenheit von Zucker im chylösen 
Harne durch die starke Verdünnung, der sich der Chylus in den Harn¬ 
wegen unterzieht, erklären. Aber eine solche Erklärung scheint uns 
wenig wahrscheinlich, denn wir besitzen in letzter Zeit sehr genaue 
Methoden, um Zucker im Harne zu entdecken. Wie stark die Verdünnung 
auch sein mag, mit Hülfe der Trommer’schen Reaction, oder mit Phenyl¬ 
hydrazin, hätte man doch den Zucker entdeckt, besonders in solchen 
Harnportionen, die sehr reich an Fett und Eiweiss waren (nach dem 
Essen). Wahrscheinlicher scheint uns die Voraussetzung, dass der Zucker, 
dank dem Vorhandensein von Fermenten, entweder ganz aus dem chylösen 
Harne verschwindet, oder in so verschwindenden Quantitäten sich 
vorfindet, dass sogar die genauesten Reactionen ihn uns nicht zeigen 
können. 

Somit können wir aus der Analyse unseres Falles schliessen, 
dass er zu der sogenannten wahren Chylurie gerechnet werden muss, 
d. h. zu dem pathologischen Zustande, bei dem sich der Chylus durch 
einen lymphatischen Fistelgang an irgend einem Orte der Harnwege dem 
normalen Harne beimengt. 

Unser Fall kann sogar als ein neuer, und dabei sehr überzeugender 
Beweis zur Existenz einer solchen Krankheitsform dienen, als Gegen- 
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gewicht zu den Meinungen derjenigen Forscher, die alle Fälle von 
C’hylurie auf eine einfache Lipurie zurückzuführen versuchen, d. h. zur 
Filtration des Fettes in die Nieren aus dem Blute. Auf Grund unserer 
eigenen Beobachtungen und einer genauen Analyse der in der Literatur 
vorkommenden Facta, können wir folgende Meinung aussprechen: Ohne 
Zweifel existirt die wahre Chylurie, d. h. eine Krankheit, bei der sich 
Harn mit Chylus in Folge eines lymphatischen Fistelganges vermengt, 
ausscheidet. Hierher gehört die tropische und einige Fälle der euro¬ 
päischen Chylurie. Ob ausserdem eine Chylurie im Sinne Goetze’s 
vorkommt, d. h. Harn, welcher Fett und Eiweiss enthält, die sich aus 
dem Blute, in Folge von Lipaemie, ausscheidcn, diese Meinung bedarf 
noch neuer, klinischer Beweise, und hauptsächlich in dem Sinne, ob sich 
das Fett in grösseren Mengen im Blute vorfindet. 

Es entsteht jetzt die Frage, welches denn die eigentliche Ursache 
der Bildung der Fistelgänge bei der Chylurie überhaupt, und bei unserer 
Kranken im besonderen ist? 

Was die tropische Chylurie betrifft, so ist die Folgerung der Forscher, 
die die Parasiten — Filaria sanguinis hominis und Disthoma haematobiuin, 
entdeckt haben, richtig. Diese Parasiten entwickeln sich in grosser 
Anzahl in den Lymphgefässcn, verstopfen dieselben und rufen eine 
Ruptur hervor, und der Chylus und die Lymphe ergiessen sich entweder 
in die Blase oder in die Ureteren oder möglicherweise sogar in die 
Nieren. 

Die europäische Chylurie kann damit nicht erklärt werden, denn 
in Europa existiren diese Parasiten nicht. Daher muss man ein anderes 
Hinderniss in den Lymphgefässen annehmen. Diese Hindernisse kommen 
in Form von Tumoren, Peritonealadhaesioncn u. s. w. vor. Leider konnten 
keine von diesen Hindernissen bei Autopsien entdeckt werden, und daher 
kann man sie nur für mehr oder weniger möglich, keinenfalls aber für 
bewiesen halten. 

In letzter Zeit erwies sich, dass auch die europäische Chylurie durch 
Parasiten hervorgerufen wird, diese sind aber anderer Art, als diejenigen, 
die in den Tropen Vorkommen. 

So hatte P. Moscato im Jahre 1895 eine Kranke, die an Chylurie litt, wobei 
sich später noch schwere nervöso Leiden, die den Charakter der Hysterie trugen, und 
Schmerzen in der Gegend der rechten Niere zeigten. Während eines hysterischen 
Anfalls schied sich mit dem Harne ein Eustrongylus gigas (9 cm lang) aus. l'anaoh 
verschwand die Chylurie und alle nervösen Symptome. Nach 4 Monaten erschien 
wieder die Chylurie und Hysterie, aber in einem schwächeren Grade, und wieder 
schied sich während eines Anfalls der Eustr. gig. mit dem Harne aus. 

Boi unserer Kranken gab sich ein Schmerz in der Gegend des 
rechten Ureter kund; wahrscheinlich war auch in dieserGegend eine Affection 
der Lymphgefässe, im Sinne einer Erweiterung und Ruptur derselben, 
wobei sich die Lymphe in den Ureter ergiesst. Ausserdem haben wir 
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im Harnsediment der Kranken die Eier eines Bandwurmes, die den 
Eiern der Taenia nana sehr ähnlich sind. Unwillkürlich entsteht daraus 
die Voraussetzung, ob nicht dieser Parasit in directer Verbindung mit 
der Chylurie steht? 

Es gelang uns einige Hinweise in der Literatur in dieser Hinsicht 
zu finden. 

So zeigte M. Bordier bei der Analyse eines Falles von Chylurie (von 
I)r. Ollivier beobachtet) das Vorhandensein der TaeniaMadagascarensis in den Nieren 
der Bewohner der Insel Madagascar. Es ist möglich, dass auch die Taenia nana sich 
in den Harnorganen ansiedelt und die wahre Chylurie hervorruft. 

Solange aber unsere Beobachtung noch nicht bestätigt ist, können 
wir uns selbstverständlich nicht mit Bestimmtheit darüber aussprechen, 
angesichts des seltenen mikroscopischen Fundes und der seltenen Krank¬ 
heit. Jedenfalls müssen die zukünftigen Forscher, unserer Meinung nach, 
diesem Factum eine besondere Aufmerksamkeit schenken, d. h. müssen 
auch in Fällen von nicht-tropischer Chylurie Parasiten zu entdecken 
suchen. 

Was die Therapie der wahren Chylurie anbetrifft, so besitzen wir 
keine sicheren Mittel gegen diese Krankheit, sic mag tropischen oder 
europäischen Ursprungs sein. Verschiedene Autoren, die vereinzelte 
Fälle von Chylurie beobachtet haben, versuchten verschiedene Mittel; 
dabei erwies sich, dass in einigen Fällen einige Mittel halfen, die 
bei anderen Fällen ohne Erfolg blieben, und umgekehrt. Aus der 
Analyse der einzelnen Fälle bekommt man den Eindruck, dass wenn 
einige Kranke auch genesen, so ist es doch nicht genau fest¬ 
gestellt, ob sie dank den angewendeteu Mitteln oder ob sie trotz 
dieser Mittel genasen. 

Wir begannen unsere Beobachtungen mit Ol. Thercbenthini, welches 
mehrmals gute .Resultate bei der tropischen und nicht tropischen Chylurie 
gab. Nach der Anweisung des Dr. Sathcrthwaite gaben wir dieses 
Mittel zu 20 Tropfen dreimal täglich im Laufe von 2 Wochen und be¬ 
merkten keine besonderen Veränderungen im Harne. Dann gingen wir 
zum Acidum gallicum über, welches ebenfalls von vielen Autoren em¬ 
pfohlen wurde, hauptsächlich von Bence Jones. Dieser verschreibt 
dieses Medicament zu 1,0 g 3 mal täglich und beobachtete in einem Falle 
schon nach 3 Tagen ein vollkommenes Verschwinden von Fett und Eiwciss, 
und in einem anderen Falle führt der Gebrauch dieses Mittels zur voll¬ 
ständigen Genesung. Wir verschrieben dieses Mittel zu 0,5 g 3 mal täg¬ 
lich (2 Tage lang) und dann zu 1,0 g 3 mal täglich, und schon nach 
3 Tagen bemerkte die Kranke eine grosse Veränderung im Wesen des 
Harnes. Die Tagesportionen des Harnes wurden fast ganz durchsichtig, 
waren nur leicht trübe, trotzdem die Kranke sich viel bewegte und guten 
Appetit hatte; die Fibringerinnsel verschwanden gänzlich, Formeuclemente 
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waren nur in nichtigen Quantitäten vorhanden. Leider mussten wir 
unsere Beobachtungen unterlassen, da die Kranke häuslicher Umstände 
halber nach Hause fuhr. Wir gaben ihr den Rath, mit dem Einnehmen 
der früheren Quantitäten des Acidum gallicum fortzufahren und, wenn 
möglich, wieder nach Moskau zu kommen, um sie während des Ver¬ 
schwindens der Chyluriesymptome beobachten zu können. 

Wenn wir alles, was unseren Fall von Chyluric betrifft, zusammen¬ 
fassen, so können wir hier Folgendes aufstellen: 

1. Ohne Zweifel existirt die wahre Chvlurie, d. h. ein solcher patho¬ 
logischer Zustand, wo sich der Chylus, durch einen lymphatischen Fistel¬ 
gang an irgend einer Stelle der Harnwege (Nieren, Uretcrcn, Blase u. s. w.) 
dem normalen Harn beimengt. 

2. Wahrscheinlich ist auch die Existenz einer besonderen Art von 
Lipuric, bei welcher sich das Fett in die Nieren aus dem Blute filtrirt, 
wenn das Blut reich an Fett ist (Lipacmia). 

3. Die frühere Eintheilung der Chylurie in eine tropisch-parasitäre 
und eine nicht-tropisch- nicht parasitäre, kann man in unserer Zeit 
nicht für rationell halten; richtiger ist es, wenn man alle Fälle von 
Chyluric in parasitäre und nicht-parasitäre eintheilt, wobei man als 
Parasiten die Filaria sanguinis hominis und das Disthoma haematobium 
für die tropische, und den Eustrongvlus gigas, und vielleicht die Taenia 
nana, für die europäische, annehmen kann. 

4. Eine genaue, anatomische Ursache der nicht-parasitären Form 
der Chyluric hat man bis jetzt noch nicht, da es an einer genügenden 
Anzahl von Autopsien fehlt. Für wahrscheinlich kann man Tumoren, 
peritoneale Adhaesionen u. s. w. annehmen. 

f>. Die Aufgabe der zukünftigen Forscher besteht im Aufsuchen 
des Parasiten der europäischen Chylurie und der Aufklärung einiger 
klinischer Symptome, wie z. B.: das Fehlen von Zucker im chylösen 
Harne, des periodischen Auftretens der Chvlurieanfälle und der Ver¬ 
schiedenheit der einzelnen Harnportionen im Laufe von 24 Stunden. 
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(Aus der medicLnischen Universitätsklinik in Kopenhagen.) 

Ueber die pathologischen Veränderungen am Digestions- 
tractus bei der perniciösen Anämie und über die so¬ 
genannte Darmatrophie. 

Von 

Prof. Knud Faber n ...i Di. C. E. Bloeh. 


Das Krankheitsbild, welchem man vor drei Dccennien den Namen pro¬ 
gressive pernieiöse Anämie gab, zeichnete sich Anfangs durch grosse 
Einfachheit aus, sowohl durch seine Symptome als durch die Verände¬ 
rungen, die man im Organismus nachweisen konnte. Wenn man die 
Blutveränderung selbst aussehliesst, waren es eigentlich nur die ver¬ 
breiteten Fettdegenerationen und die vielen kleinen Blutergüsse, welche 
die Aufmerksamkeit fesselten. Nach und nach hat man indessen mehrere 
eigenthümliche Läsionen verschiedener Organe (Knochenmark, Rücken¬ 
mark, Digestionstractus) hinzugefügt, wodurch sich neue Gesichtspunkte 
für die Pathogenese der Krankheit entwickelt haben, ohne dass man 
zu einem klaren Verständnis des Wesens der Krankheit gekommen ist. 

In den späteren Jahren sind es besonders die pathologischen Ver¬ 
änderungen im Digestionstractus, welche die Discussiou beherrscht haben, 
indem man hier krankhafte Zustände von besonderer Bedeutung für die 
Pathogenese der Anämie zu finden gemeint hat. Namentlich nachdem 
man festgcstcllt hatte, dass die Gegenwart von Botriocephalus latus im 
Darm, die Veranlassung zur Entwickelung der perniciösen Anämie geben 
kann, und nachdem man gesehen hatte, dass dasselbe von den Stricturen 
des Dünndarms galt, hatte man einen besonderen Grund, die Ur¬ 
sache der perniciösen Anämie überhaupt in den Digestionsorganen zu 
suchen. 

Um den Ursprung dieser Auffassung zu finden, muss man bis auf 
1870 zurückgehen. 
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S. Fcnnwick (10) erwähnt einen Fall von starker Atrophie der Magen¬ 
schleimhaut bei einem Patienten mit perniciöser Anämie; 1877 führt er 3 andere 
Fälle an, wo er dieselben Veränderungen am Magen fand: Atrophie der Schleimhaut 
und Mangel an verdauenden Eigenschaften im Mageninhalt. Er fasste deshalb die 
perniciöse Anämie als eine Folge dieser Atrophie der Magenschleimhaut auf. 

In den folgenden Jahren machten Quincke (33) und Nothnagel (30a) ähn¬ 
liche Beobachtungen, und Beide dachten sich die Möglichkeit, dass die Anämie von 
diesem Magenleiden herrühren konnte. 

Nolen (27), Henry und Osler (18), Kinnicut (22), Itosenheim (35), 
Bayern (15) stützten durch neue Beobachtungen diese Anschauung im folgenden 
Deccnnium. 

Indessen erweiterten sich gleichzeitig die klinischen Erfahrungen 
über die Secretionsanomalien der Magenkrankheiten. Während man 
Anfangs dazu geneigt war, die vollständige Aufhebung der Magen¬ 
verdauung Für ein sehr ernstes Leiden zu halten, mit einer completen 
Dcstruction der Magenschleimhaut gleichdeutig und von verhängnis¬ 
voller Bedeutung für den Patienten, wissen wir nun, dass Patienten 
mit einer completen Achylia gastrica sich jahrelang relativ wohl befinden 
können. 

Es war, nachdem dieses festgestellt war, schwer zu denken, dass 
eine Atrophie der Magenschleimhaut ein so ernstes Allgemcinleidcn, 
wie die perniciöse Anämie mit sich bringen könne. Es stand ganz 
gewiss fest, dass man häufig bei der pernieiösen Anämie eine ausge¬ 
sprochene Schleirahautatrophie findet, und cs wurde dies stets durch 
neue Untersuchungen constatirt, so z. B. von Hunter (20), Quenscl 
(34), Grawitz (13) und Johnson (21); die Theorie aber, dass die 
Schleimhautatrophie direct durch Ernährungsstörungen die Anämie hcr- 
vorrufen sollte, hatte an Wahrscheinlichkeit verloren. 

Indessen hatten einige Forscher ausser dem Magenleiden auch Ver¬ 
änderungen im Darmtraetus bei der pernieiösen Anämie wahrgenommen. 

Eisenlohr (7) beobachtete 1892 einen Fall, wo er Atrophie sowohl im 
Magen als in der Schleimhaut des Darmes fand. Im Magen fand sich der gewöhn¬ 
liche Schwund von Drüsen mit Zclleninfiltration vor, und im Dünndarm beschrieb er 
die Schleimhaut als zu einer dünnen Schicht ohne irgend welche Structur atrophirt, 
besonders waren die Drüsen und Villi vollständig verschwunden. Es war nun leicht 
erklärlich, dass diese Veränderungen in dem Digestionstractus eine tief eingreifende 
Ernährungsstörung herbeigeführt hatten, welche sich als perniciöse Anämie zu er¬ 
kennen gab. 

Dieser Auffassung schloss sich Ewald (8) wenige Jahre danach (1896) an. 
In 7 Fällen von perniciöser Anämie fand er Schleimhautatrophie sowohl im Magen 
als im Darm, mit Schwund der Drüsen und aufgehobener Magcnsaftsecretion. „Es 
zeigte sich, dass die Veränderungen am Intestinaltractus so hochgradig waren, dass 
sie die vollständig ausreichende Erklärung für die ausserordentliche Anämie des 
Patienten gaben.“ 

In einem erneuten Ausspruche vom Juli 1898 erneuert Ewald (8c) seine 
frühere Behauptung, indem er auf Grund 6 neuer Fälle aussert, dass er ohne 
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Ausnahme eine ausgesprochene Atrophie des Magendarmtractus gefunden habe, und 
dass die Atrophie keine Folge sondern eine Ursache der pomieiösen Anämie sei. 

In seiner 1897 licrausgegebenen lehrreichen Monographie über die Achylia 
gastrica stützt Martius (24) weiter die Theorie über einen intestinalen Ursprung auf 
Grund eines Materials von 17 Fällen der Achylia gastrica. Während sich in allen 
diesen Fällen eine completto Aufhebung der Magensecretion kennbar machte, fand 
man nur Anämie in 2 Fällen, und diese beiden nahmen einen letal endigenden Ver¬ 
lauf unter dem Bilde der pernieiösen Anämie. Die Section erwies in beiden Fällen 
sowohl makro- als mikroskopisch eine bedeutende Läsion, nicht blos der Schleim¬ 
haut des Magens, sondern auch in dem Darm, wo sich in grosser Ausdehnung eine 
wohlausgesprochene Atrophie der Schleimhaut vorfand. Martius zieht aus seinen 
Untersuchungen folgenden Schluss: totale Aufhebung der Magensekretion (Achylia 
gastrica) führt selbst in solchen Fällen, wo sie von einer wohlentwickelten Atrophie 
der Schoimhaut herrührt, zu keinem beträchtlichen anämischen Zustand; wenn ein 
solcher sich entwickeln soll, scheint es eine notlnvendige Bedingung zu sein, dass 
die Darmschleimhaut in den atrophischen Process mit einbezogen sein muss. Er 
findet keinen Grund, eine von dem Darmtractus entspringende Intoxication als Ur¬ 
sache der Anämie anzunehmen. Die Zerstörung der Resorptionsfähigkeit des Darmes 
ist für ihn genügend, das Entstehen der Anämie zu erklären. 

Genaue Untersuchungen von Magen und Darmtractus in 5Fällen von pernieiöser 
Anämie sind 1898 von Max Koch (23) veröffentlicht; er bestätigt insofern den Befund 
von Martius, als er auch in allen Fällen Veränderungen in demDigestionstractus fand. 
Im Gegensatz zu Ewald und Martius betrachtet er indessen diese Veränderungen 
nicht als Ursache der pernieiösen Anämie, sondern fasst sie eher als secundär auf, 
als eine Folge des anämischen Zustandes. Obgleich die pernieiöse Anämie in allen 
Fällen die unmittelbare Ursache desExitus letalis war, so fand er nämlich das Leiden 
in der Schleimhaut in einigen Fällen im Anfangsstadium, während es in andern 
Fällen in voller Entwickelung war. 

Ein besonderes Interesse hat die Frage über die anatomischen Veränderungen 
in dem Digestionstractus und ihre Bedeutung bekommen, nachdem es durch Aska- 
nazy (1), und namentlich Schauman’s (36) sorgfältige Untersuchungen bewiesen ist, 
dass die bei Patienten mit Botriocephalus latus auftretende xVnämie, in ihrem Blut- 
befund und überhaupt in allen ihren Symptomen, die genaueste Ucberciustimmung 
mit der idiopathischen Anämie zeigt; denn in diesen Fällen ist es unbestreitbar, 
dass die Ursache der Anämie in dem Darmtractus zu suchen ist, es zeigt sich nämlich, 
dass die Anämie geheilt wird, wenn der Eingeweidewurm vertrieben wird. — Dass 
man bei der Botriocephalus-Anämie Leiden im Digestionstractus fiudet, ist vor der 
Hand nicht unwahrscheinlich, und durch seine klinischen Untersuchungen konnte 
Schau man beweisen, dass die Sekretionsfähigkeit des Magens in allen Fällen 
herabgesetzt war. Eine pathologisch-anatomische Untersuchung des Darmes und des 
Magens ist von einem Schüler Schauman’s, W. Möller, in nicht weniger als 
13 Fällen vorgenommen. 

Als Hauptresultat stellt Möller (26) fest, dass man bei der Botriocephalus- 
anämie pathologisch-anatomische Veränderungen sowohl in dem Magen als in dem 
Darm von ganz derselben Art findet, wie die, welche bei der echten pernieiösen Anämie 
beschrieben sind. Er fand jedoch nicht in allen seinen Fällen diese pathologischen 
Processe; sie scheinen eine gewisse Zeit für ihre pathologische Entwicklung zu 
fordern, und in Verhältniss zu dieser Zeit entwickelt zu werden. Auch kann er sich 
deshalb nicht ganz der Ewald-Martius’schen Auffassung anschliessen, dass die 
Anämie eine directe Folge der Läsion des Darmtractus sei; wir kommen später auf 
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diese interessante Arbeit zurück, und auf die Schlüsse, die er meint daraus ziehen 
zu können. 

Man kann es also als allgemein angenommen betrachten, dass man 
bei der perniciösen Anämie, sowohl der echten idiopathischen, als der 
von Botriocephalus latus hervorgerufenen, atrophirende Entzündungs. 
processe sowohl im Magen, als im Darmtractus findet. 

Am längsten ist, wie hervorgehoben, das Leiden der Magen¬ 
schleimhaut bekannt, und von diesem liegen eine Reihe von gründlichen 
Untersuchungen und genauen Beschreibungen vor. Obwohl die einzelnen 
Forscher theilweisc in ihren Beschreibungen von einander abweichen, 
sind sie doch in den Hauptzügen einig, indem sie Alle Atrophie der 
Drüsen und interstitielle Entzündungsprocesse der Schleimhaut fanden. 
Dagegen ist das Darmleiden viel weniger studirt, und nach dem Vor¬ 
hergehenden ist es doch einleuchtend, dass dieses ein ganz besonderes 
Interesse hat. 

Nach Eisenlohr (7), der die erste Beschreibung gegeben hat, fehlten alle 
Drüsen und Villi, und die Schleimhaut war auf eine Schicht reducirt, die keine Spur 
von Structur mehr aufwies. Er fasste den Process hier, wie in dem Magen, als 
eine primäre, genuine Atrophie auf. Ewald (Sb) beschreibt nur einen seiner Fälle 
näher: Die Därme zeigten schon makroskopisch ein ausserordentlich atrophisches 
Aussehen, die Darmschleimhaut war stellenweise so dünn wie Seidenpapier. Mikro¬ 
skopisch fand inan eine starke Degeneration der Schleimhaut sammt Atrophie der 
Muscularis. Der Process in der Schleimhaut wird als eino erhebliche Rund- 
zelleninfiltration, Vermehrung des Bindegewebes, und eine ausgeprägte Vernichtung 
der Drüsen charakterisirt; nur an einzelnen Stellen findet er Drüsenreste und ihre 
Zellen waren von der Membrana propria gelöst, die Kerne nicht deutlich auf dem 
Protoplasma differenzirt. In einer späteren Aeusserung (8c) behauptet er bestimmt, 
dass es sich nicht um eine ohne Entzündung verlaufende Krankheit sui generis 
handle, sondern gerade wegen der Rundzelleninfiltration und der Bindegewebsbildung 
glaubt er, dass cs sich ganz einfach um chronischen Katarrh handelt. 

Martius (24) hat, wie besprochen, 2 Fälle von Darmatrophie bei der perniciösen 
Anämie beschrieben. — ln dem ersten Fall wird das Darmleiden ziemlich kurz be¬ 
schrieben; es wird gesagt, dass die Schleimhaut des Dünndarmes verdünnt ist, und 
dass das Bindegewebe in der Schleimhaut vermehrt ist. In dem zweiten Fall da- 
dagegen wird eine genauere Beschreibung der Atrophie mit Abbildungen gegeben. 
Die Schleimhaut des Jejunum zeigt sich völlig ohne Falten; die Villi sind fast in dem 
ganzen Darm verschwunden; die erheblichste Verdünnung sah man im untersten 
Theil des lleum und Coecum, wo die Wandung l j 2 mm maass, und die einzelnen 
Schichten schwer zu trennen waren. Bei mikroskopischer Untersuchung zeigte cs 
sich, dass im Jejunum das Oberflächenepithel und der grösste Theil des Epithels in 
den Lieberkühn’schen Krypten fehlten; nur in den tiefsten beiden Enden sah man 
stellenweise das Epithel wohl bewahrt, die Schleimhaut war sehr verdünnt, die 
Drüsen stark verkürzt, die Muskelschichten dünn und atrophisch. Im unteren Theil 
des lleum fehlte das Drüsenepithel fast vollständig, die Villi waren zu kleinen niedrigen 
Falten auf der stark atrophischen Schleimhaut reducirt. Auch die Schleimhaut des 
Dickdarmes zeigte dieselbe starke Atrophie. 

Max Koch (28) giebt als Rcsume seiner Untersuchungen folgende Beschreibung 
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des Darmleidens: Im Anfang des Processes findet man eine gleichmässige zellige 
Proliferation des interstitiellen Gewebes durch die ganze Dicke der Mucosa. Die 
Drüsen verkürzen sich, und werden schliesslich ganz vernichtet; später wird die 
Schleimhaut wieder zellärmer, cs kommt zur Ausbildung von Bindegewebszügen; die 
anfangs breiten Villi werden verschmälert und verkürzt und schliesslich resultirt 
eine in ihrer Dicke erheblich reducirte Schleimhaut, die in zellarmem faserigem Binde¬ 
gewebe spärliche Drüsen und Follikel enthält. 

W. Möller (26) geht in seinen Untersuchungen wesentlich darauf aus, die Ver¬ 
änderungen, die er in den Därmen findet, mit den bei der idiopathischen perniciösen 
Anämie gefundenen zu identificiren. Er legt das Hauptgewicht auf das Messen des 
Ventrikels und der verschiedenen Schichten des Darmes, und findet in einem Theil 
der Fälle starke Atrophie mit Verkürzung der Villi, und kleinerer oder grösserer 
Vernichtung der Drüsen. Dagegen findet er nur wenige oder keine Entzündungs¬ 
phänomene. 

Eine volle Uebereinstiramung zwischen den verschiedenen Beschrei¬ 
bungen trifft man also nicht, indem Einige, wie Eisenlohr und Möller, 
die Atrophie als einen selbständigen, primären Process betrachten, 
während auf der anderen Seite namentlich Ewald, Lubarsch und 
Koch den interstitiellen Process als primär betrachten, die Atrophie 
als Schlussresultat der Schleimhautentzündung. Weiter herrscht eine 
bedeutende Uneinigkeit über die pathogenetische Bedeutung der Darm¬ 
entzündung selbst, indem Eisenlohr, Ewald und Martius das Darm- 
leiden als die directc Ursache der Atrophie betrachten, während Möller 
und Koch es als sccundär, als eine Folge der Anämie auffassen. 
Möller kommt darauf, weil er die atrophischen Veränderungen nicht in 
allen Fällen von pernieiöser Anämie getroffen hat und sie am wenigsten 
ausgeprägt in den Fällen gefunden, wo der Verlauf der Krankheit am 
kürzesten war, so dass es nach seiner Meinung erforderlich ist, dass die 
pernieiöse Anämie eine gewisse Zeit bestanden haben soll, damit die 
Atrophie zur vollen Entwickelung kommen kann. 

Zur Stütze dieser Anschauung, dass das Darmleiden an und für 
sich eine pernieiöse Anämie hervorrufen kann, könnte man den Fall 
anführen, den der Eine von uns, Knud Faber (9), veröffentlicht hat, 
wo die Anämie bei einem Patienten mit ausgeprägten chronischen Dünn- 
darmstricturen auftrat, aber es ist, wie wir schon damals bemerkten, 
schwer anzunehmen, dass die Anämie direct aus der bei dem Darm¬ 
leiden hervorgerufenen Störung des Resorptionsprocesses hervorgehen 
solle, wie Ewald und Martius es annehmen. Eine solche Störung 
müsste vornehmlich in einer starken Abmagerung resultiren, während 
eine solche in der Regel bei der perniciösen Anämie fehlt und speciell 
auch nicht in diesem Falle sich vorfand. Jedenfalls ist es einleuchtend, 
dass ein Bedürfniss nach neuen Untersuchungen vorhanden ist, um die 
Natur des Leidens im Digestionstractus und dessen pathogenetische 
Bedeutung aufzuklären, um so mehr, als Gerlach (12) schon 1896 
cs wahrscheinlich gemacht hat, dass mehrere der als Atrophie be- 
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sohriebenen Bilder durch Ausdehnung und Verwesung der Gedärme her¬ 
vorgerufen werden können. 

Wir haben deshalb eine Untersuchung der Fälle perniciöser Anämie, 
die in die Abtheilung aufgenommen wurden, angestellt, um möglichst 
viel zur Beleuchtung dieser Fragen beizutragen. 

Fall 1. 

Max Chr. J., Wittwer, 58 Jahre alt. Aufgonommen 3. Mai 1897, gestorben 
7. Juli 1897. 

Einige Monate vor Aufnahme hat er Mattigkeit, Athemnoth, Apathie, leichte 
dyspeptische Phänomene und unregelmässigen Stuhlgang bemerkt. Er ist von auf¬ 
fallender Blässe, man hört ein anämisches Geräusch über allen Ostien des Hcrzes. 
Der Hämoglobingehalt des Blutes beträgt 35 pCt. (Gowers); 1200000 rothe Blut¬ 
körperchen per ccm, starke Makro-, Mikro- und Poikilocytose; keine Vermehrung der 
Zahl der weissen Blutkörperchen, im folgenden Monat trat trotz der Arsenikbehand¬ 
lung schnelle Verschlimmerung ein. Hämoglobingehalt bis zu 30 pCt. gesunken, 
Anzahl der rothen Blutkörperchen 900000. Die Untersuchung der Magenfunktion 
zeigt beinahe völligen Mangel an Salzsäure, indem der breiige Inhalt eine Stunde 
nach Probefrühstück nur ganz schwach auf Lackmus reagirte. 

Die Section zeigt: Universelle Blässe. Veränderung des Knochenmarks zu 
rothem himbeerfarbigem Gewebe. Bronchopneumonie der rechten Lunge mit sero- 
fibrinöser Pleuritis. 

Ueber den Digestionstractus führen wir an: Magen klein mit blasser Schleim¬ 
haut; im Duodenum und Dünndarm leichte Anschwellung der solitären Follikel. 
Schleimhaut dünn und atrophisch. 

Mikroskopische Untersuchung des Darmes zeigte: Alle Schichten des 
Darmes waren im Querschnitt von sehr geringen Dimensionen. Das Oberdächcn- 
epithcl fehlte völlig. Villi an Anzahl verringert; sie waren an einigen Stellen lang, 
an anderen kurz und dick. Die Drüsen fanden sich nur sparsam vor, auf grossen 
Strecken sah man gar kein Drüsenepithel, sondern nur Hohlräume und Grübchen der 
Schleimhaut, wo die Drüsen vermuthlich ihren Sitz gehabt hatten. Andererseits fand 
man ganz kurze und breite Drüsenreste. Die Zellen waren hier theilvveis von der 
Membrana propria gelockert und sie färbten sich nur schlecht. Das Gewebe zwischen 
den Drüsen schien bedeutend vermehrt und hauptsächlich aus ofTengemaschtem Binde¬ 
gewebe ohne Zelleninfiltration zu bestehen. Submucosa und Muscularis auffallend 
dünn, boten aber übrigens nichts anderes Abnormes dar, als dass sie sich schlecht 
färbten (siehe Fig. 7). 

Im untersten Theil des lleum war die Schleimhaut ganz glatt und vom be¬ 
schriebenen Bilde. Wenn man höher in das Jejunum hinaufkam, wurde die Schleim¬ 
haut mehr gefaltet, Villi wurden zahlreicher, die Drüsenreste sassen dichter bei ein¬ 
ander, ebenfalls verdickte sich gleichzeitig die ganze Darmwand. 

Man wird leicht erkennen, dass das Bild, welches wir durch die 
Untersuchung des Darmes erhielten, in hohem Grade mit den Beschrei¬ 
bungen übereinstimmt, die früher von der Darmatrophie bei perniciöser 
Anämie gegeben sind. Namentlich zeigen unsere Präparate die genaueste 
Uebereinstimmung mit den Bildern, die sich in der Monographie Mar- 
tius’ finden und die von Prof. Thierfelder herrühren, der die ana¬ 
tomische Untersuchung des einen von Martius’ Fällen vornahm. In- 
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dessen waren die Verhältnisse derartig, dass es uns bedenklich vorkam, 
ohne Weiteres den Befund als charakteristische Darmatrophie anzunehmen. 
Die Section war mitten im Sommer vorgenommen worden, und Vieles 
deutete darauf hin, dass sich nicht unbedeutende cadaveröse Verände¬ 
rungen geltend machten. Die Gewebe färbten sich nur sehr schwierig 
mit den verschiedenen Farbstoffen, speciell Kernfärbung gelang es uns 
überhaupt nicht hervorzubringen. Der völlige Mangel an Oberflächen¬ 
epithel und die ausgefallenen Drüsenepithele konnten auch von cadavc- 
rösen Veränderungen herrühren. Als unbestreitbarer Fund bestand also 
nur der grosse Abstand zwischen den Drüsen und die grosse Verdün¬ 
nung aller Schichten. Aber sogar die Verwcrthung dieses letzten Phä¬ 
nomens war uns schwer, denn wir kannten nicht den Grad der Darm¬ 
ausdehnung auf genannter Stelle. 

Wir beschlossen deshalb, sobald wieder ein Fall zur Untersuchung 
vorlag, diese unvortheilhaften Umstände möglichst zu vermeiden. Da 
eine Autopsie hier zu Lande nicht unmittelbar nach dem Tode vorgenommen 
werden darf, musste man eine Methode haben, um die Gewebe möglichst 
bald nach dem Tode vor der Autopsie zu fixiren. Um dies zu erreichen, 
bat man betreffs des Magens mehrere Vorgänge benutzt. Man hat 
■/.. B. [Hausser (17) u. A.] die Schlundsonde kurz nach dem Tode cin- 
gefiihrt und Sublimat, Alkohol u. dgl. in den Magen hinuntergeführt. 
Dieses Verfahren fanden wir schwer ausführbar und für unseren Zweck 
bat es ausserdem die Unannehmlichkeit, dass nur der Magen, da¬ 
gegen nicht der Darm fixirt wird. Wir wählten deshalb folgendes; 
Kurz nach dem Tode wurde ca. y 2 Liter Formolauflösung in die Ab¬ 
dominalhöhle injieirt und auf mehrere verschiedene Stellen vertheilt, in¬ 
dem man theils die Flüssigkeit in der Peritonealhöhle frei verbleiben 
Hess, theils einen Theil in den Magen selbst zu injiciren suchte, 
welches letztere uns jedoch meistens nicht gelang. 

Der erste Fall, welcher hiernach in die Klinik aufgenommen wurde, 
kam nicht zur Section. Der Magcnfunctionsuntersuchung wegen geben 
wir jedoch ein kurzes Resume: 


Pall II. 

Wilhelmine J., 44 Jahre. Behandlung 13. Februar bis 27. März 1898. 

Sie hat früher an Dyspepsie und Cardialgie gelitten. Sie hat llmal geboren, 
5 Kinder sind im Alter von 1—3 Monaten gestorben. Sie hat einmal abortirt. 
lieber Syphilis nichts bekannt. 

Im letzten Jahre hat sie sich matt und müde gefühlt, hat viel an Schwindel, 
Herzklopfen und dyspeptischen Symptomen mit Erbrechen gelitten. Vor 2 Monaten 
wurde sie bettlägerig. Bei der Aufnahme wurden starke subjective und objective 
Zeichen der Anämie wahrgenommen. Hämoglobin 15. Februar 28 pCt., Anzahl der 
Blutkörperchen 1021000 pro cmm. 24. Februar Hämoglobin 25 pCt., Anzahl der 
Blutkörperchen 1040000. 12. März Hämoglobin 25 pCt., Anzahl der Blutkörperchen 
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7G5000. 17. März Hämoglobin 20pCt.. Blutkörperchen 706000. Poikilocyten, Mikro- 
und Makrocyten. 

Der Zustand der Digestionsorgane war folgender: Es fanden sich stets starke 
subjective Symptome vor, namentlich Cardialgie, Uebelkeit, Schwindel und Erbrechen. 
Wiederholte Untersuchungen des Probefrühstücks gaben gleiche Resultate. Es kamen 
aufgeweichte, stark klumpige, aber durchaus nicht verdaute Zwiebackreste heraus, die 
nur ganz schwach sauer auf Lackmus, dagegen nicht auf Congo reagirten. Bei 
Titriren mit Phenolphthallin Acidität 5 oder darunter. Auch die Pepsinproduction war 
fast aufgehoben. Der Mageninhalt enthielt keinen Schleim. 

Bei Untersuchung der Fäces fanden sich weder Parasiten noch Parasiteneier vor. 
Sie wurde in desolatem Zustande ausgeschrieben um zu Hause zu sterben. 


Fall 111. 

Niels Chr. J., 49 Jahre alt, Steuermann. Aufgenommen 17. März 1898, gest. 
18. Juli 1898. 

Patient will früher im ganzen gesund gewesen sein. Die letzten Monate vor seiner 
Aufnahme hatte er Parästhesien bemerkt, namentlich Ameisenkribbeln in den Unter¬ 
extremitäten wie in den Fingerspitzen und zugleich beim Schreiben einige Schwierig¬ 
keit, die Feder festzuhalten. Die Parästhesien wechselten sehr an Intensität. Er 
will erst eigentlich krank ein Paar Wochen vor der Aufnahme geworden sein, indem 
er Athemnoth hatte, Herzklopfen bei Bewegungen und sich übrigens matt und müde 
fühlte. Er hatte zugleich eine pressende Druckempfindung unter der linken Cur- 
vatur, die sich nach den Mahlzeiten verschlimmerte, ab und zu Aufstossen, kein 
Erbrechen, Haematemcsc oder Melaena. 

Bei der Aufnahme war er von kräftigem Bau mit recht gutem Fettpolster, aber 
etwas blass. Hämoglobingehalt 60 pCt. Bei der objectiven Untersuchung zeigte sich 
übrigens nichts anderes Abnormes der Organe als leichte Arteriosklerose und ein 
weiches systolisches Geräusch über alle Ostien des Herzens. Keine. Milzgeschwulst. 
Extremitäten bewegen sich alle frei, Sensibilität unversehrt, Patcllarrellexe schwach, 
aber vorhanden, Plantarreflexe normal. 

Man fühlte keinen Tumor im Epigastrium, kein Zeichen von Dilatation des 
Magens. Bei wiederholten Untersuchungen der Magenfunction enthielt der Magen 
eine Stunde nach dem Probefrühstück 20—30 ccm dicken, breiigen, unverdauten 
Mageninhalt, ohne freie HCl und mit einer Totalacidität von ca. 8. Pepsinmenge 
stark reducirt, indem der Magensaft nach Zusatz von HCl nicht eine Eiweisstablette, 
die 24 Stund enhindurch im Thermostat bei 37° gestanden, aufzulösen vermochte. Im 
Anfang des Hospitalaufenthaltes klagte Patient hauptsächlich über Oppression und 
Druckempfindlichkeit des linken Hypochondriums, ebenfalls kribbelnde Parästhesien 
aller Extremitäten. Appetit gering. Stuhlgang regelmässig. Keine Parasiten oder 
Parasiteneier. Nach einer vorübergehenden Besserung nahmen die Kräfte allmälig 
ab. Oppression und Athemnoth nahmen zu. 

Die Blutuntersuchung zeigte eine fortschreitende Anämie, anfangs nur ziemlich 
langsam, so dass sie sich im April und Mai auf 40pCt. Hämoglobin, im Juni auf 
20pCt. und Anfangs Juni auf 25pCt. hielt, gleichzeitig reducirte sich die Anzahl der 
Blutkörperchen, sodass man im Juli ca. 800000 rother Blutkörperchen pro Cubikmm. 
zählte. Die Blutkörperchen waren von unregelmässiger Form und von sehr ver¬ 
schiedener Grösse. Bei Färbung von Blutpräparaten wurden recht zahlreiche kern¬ 
haltige rothe Blutkörperchen constatirt. Keine Vermehrung der weissen Blutkörperchen. 

Parästhesien plagten ihn sehr während des ganzen Aufenthaltes, sie nahmen 
gleichmässig zu und wurden zuletzt von ausstrahlenden Schmerzen begleitet. Sie 
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erstreckten sich von der Schulter bis zu den Fingerspitzen und durch die ganzen 
Unterextremitäten. Berührungs- und Schmerzgefühl zeigen sich auf den Unterschenkel 
leicht reducirt. Muskelgefühl normal, keine Spasmen oder Paralysen. Patellar- 
rellexe, die bei der Aufnahme nur schwach vorhanden waren, schwanden vollständig 
und schnell. 

Am Ende der Krankheit zeigten sich unregelmässige leichte Temperaturer¬ 
höhungen, in der Regel nur Abends; das Fieber stieg bis 38,8°. Urin ohne Albumin. 

Er behauptete niemals GenitalafTectionen gehabt zu haben, man fand auch keine 
Zeichen von überstandener Syphilis. Es war kein Abusus spirituosorum vorhanden. 

Er starb am 18. Juli 1808. Eine Stunde danach wurden ca. 400 ccm einer 
lOproc. Formollüsung an verschiedenen Stellen der Peritonealhöhle injicirt. 

Die Autopsie wurde am 19. Juli 1898 vorgenommen. Gross, von kräftiger 
Statur, mit recht wohlbewahrtem Fettpolster, starker Anämie aller Organe. Herz von 
natürlicher Grösse, ohne Zeichen von Pericarditis, aber mit feinen, punktförmigen 
Ecchymosen des Pericardiums und im Endocardium der Vorkammern. Klappen nor¬ 
mal, starke Fettmetamorphosen des Myocardiums. In den Plourac einige Ecchymosen. 
Lungen normal. Leichte atheromatöse Degeneration der Aorta. 

Bei Eröffnung der Bauchhöhle sieht man den Magen klein und zusammen- 
gefallcn, den Darm grösstentheils mittelcontrahirt; einige kleine Theile, die besonders 
in der Formolflüssigkeit liegen, sind stark contrahirt, andere Theile, namentlich 
Coeeum und Colon ascendens, sind recht erheblich ausgedehnt, auch im Dünndarm 
finden sich ein paar kleinere Theile, die stark ausgedehnt sind. 

Es gelang uns nicht, die Formolflüssigkeit in den Magen zu injieiren, dieselbe 
lag frei im Peritoneum. Die Magenschleimhaut war stark injicirt, übrigens ohne 
i ii akroskopisch sichtbare Veriinderungen. 

Im Dünndarm sieht man mit Ausnahme der besprochenen ausgedehnten Theile 
überall wohlbewahrte Valvulae conniventes und Querfalten der Schleimhaut, sogar 
im alleruntersten Theil des Ileum, wo ihre Anzahl und Grösse sich jedoch bedeutend 
verringert, wenn man höher hinaufkommt. Auf den am meisten contrahirten Theilen 
ist die Schleimhaut auch länglich gefaltet. Auf den ausgedehnten Stellen des Dünn¬ 
darms ist die Wandung sehr dünn, die Schleimhaut glatt, ohne Falten. Die Darm¬ 
ausdehnung zeigt sich durch Luft und Fäces verursacht. Der Dickdarm zeigt eben¬ 
falls glatte Schleimhaut der ausgedehnten Theile und ist von relativ dünner Wan¬ 
dung. Milz von natürlicher Grösse und Consistenz. Leber und Nieren erheblich 
blass, übrigens normal. Knochenmark stark roth im Sternum, ln der Tibia ist das 
Knochenmark stellenweise roth gefärbt. 

Mikroskopischer Befund: Untersucht wurde Magen, Duodenum, Jeju¬ 
num, Ileum, Colon und Rückenmark. 

Um die Uebersichtspräparate der Schleimhaut im weitesten Umfange zu er¬ 
reichen, wurden Streifen von 1 cm Breite ausgeschnitten und diese spiralförmig auf¬ 
gerollt und in Cclloidin eingeschmolzen. Auf einem Schnitt eines solchen Präparates 
hatte man Gelegenheit, die Magenwandung in beträchtlichem Umfange (ca. 15 cm) 
zu übersehen, so dass man z. B. mittels zweier solcher Spiralen den ganzen 
Magen vom Fundus bis in das Duodenum übersehen konnte. Für die feinere Unter¬ 
suchung wurden kleinere Theile in Paraffin eingeschmolzen. 

Als Hauptfärbemittel wurde die vortreffliche van Gieson’sche Methode ange¬ 
wandt, die mit der von Hansen angegebenen Mödification constante und schöne Re¬ 
sultate ergiebt. Auch reine Hämatoxylinfarbc und Claudius’ (4) Methode wurde 
mit Vortheil angewandt. Die Gewebe fixirten sich nach Verlauf von 24 Stunden in 
einer lOproc. Formollösung und wurden danach in Alkohol von steigender Conccn- 
tration gehärtet. 
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In dem Magen sieht man überall ganz bedeutende Veränderungen der Sehleim¬ 
haut. Diese Veränderungen treten am stärksten im Fundus-Theil auf und nehmen 
glcichinässig gegen den Pylorus ab. Die pathologischen Veränderungen berühren so¬ 
wohl das interstitielle Gewebe als die Epithelien. 

Die Schleimhaut ist nur sehr gering cadaverüs verändert; das Oberflächen- 
epithel ist auf grossen Strecken erhalten, namentlich im ganzen Pylorustheil, w ährend 
es im Fundustheil beinahe fehlt, doch finden sich stellenweise Epithelienreste vor. 

Die Schleimhaut ist überall an Dimension verringert, am beträchtlichsten im 
Fundustheil, am wenigsten im Pylorustheil. Man sieht sie überall als Sitz einer 
diffusen Rundzelleninfiltration, die namentlich in den tieferen Schichten intensiv ist. 
Die einzelnen Drüsen sind hierdurch theilweise auseinandergesprengt durch Binde- 
gewebsziige mit zahlreichen Rundzellen. In den tiefen Schichten der Schleimhaut ist 
die Rundzelleninfiltration unregelmässiger, indem sich stärkere Rundzellenansamm¬ 
lungen vorfinden, die Follikeln oder kleinen Abscessen gleichen. 

Die Drüsenschicht ist überall an Dimension verringert, aber die Drüsen haben 
im grössten Theil der Schleimhaut ihren Typus bewahrt. Gegen den Pylorustheil ist 
die Drüsenschicht am beträchtlichsten, aber wenn man sich dem Fundustheilo nähert, 
nimmt sie an Grösse bedeutend ab, gleichzeitig wird die Rundzelleninfiltration mehr 
und mehr ausgesprochen. Das zwischen den einzelnen Drüsen liegende Granu- 
laiionsgewcbe wird immer breiter, und im Fundustheile selbst bildet es die Haupt¬ 
masse der Schleimhaut; von den Drüsen sieht man hier nur zerstreute Inseln, 2—3 
nebeneinander, durch bedeutende Strecken von Granulationsgewebe getrennt; diese 
Drüsen sind stellenweise cystisch erweitert. Die Schleimhaut ist auf dieser Stelle zu 
einer dünnen Schicht von Entzündungsgewebe mit zerstreuten Drüsenresten reducirt, 
aber die oberen Schichten scheinen hier zu fehlen, namentlich die Magengrübchen 
und das Oberflächencpithel. 

In der oberflächlichen Schicht der Schleimhaut sieht man eine grosse Menge 
kleinerer und grösserer hyaliner Kugeln, und diese finden sich auch in den tieferen 
Schichten der Schleimhaut zerstreut, w r enn auch in kleinerer Anzahl. 

Die Muscularis mucosae sieht man überall w r ohl erhalten. Nur im Fundus¬ 
theile sicht man die Rundzelleninfiltration der Schleimhaut in die Muscularis mucosae 
verpflanzt, ebenfalls sieht man auch einige Stellen Bindegewebszüge von der Mucosa 
in die Muscularis mucosae gehen. 

Die Submucosa ist w T ohl entwickelt, mit reichlichem Fettgewebe, nirgends sieht 
man Rundzelleninfiltration. Auch Muscularis und Serosa sind natürlich, und man 
findet ebensowenig hier wie in der Submucosa und Muscularis mucosa eine An¬ 
deutung von Atrophie. Die Gefässe sind in der Submucosa stark bluterfüllt; man 
sieht nirgends perivasculäre Veränderungen. 

In der beschriebenen Weise sieht man die Entzündung der Magenschleimhaut 
sich bis in den Pylorus ausdehnen. Ueberschreitet man die Pylorusklappe selbst und 
untersucht den angrenzenden Theil des Duodenums, so sieht man auch hier die 
Zeichen der Entzündung, w r enn auch in viel geringerem Grade als in dem Magen. 
Auch hier sieht man Rundzelleninfiltration unter und zwischen den Drüsen; diese 
scheinen überall w r ohlerhalten. Zwischen den einzelnen Zellenansammlungen findet 
man nur spärliche diffuse Infiltration. Auch das Gew r ebe um die Brunner’schen 
Drüsen ist kernhaltiger als normal. Es finden sich keine Zeichen der Entzündung in 
den tieferen Schichten des Darmes. 

Weiter unten im Duodenum sieht man die Drüsen gleichfalls völlig wohlerhalten. 
Villi wohlentwickclt, das bedeckende Epithel unversehrt. Hier sieht man nicht mehr 
einen unregelmässig vertheilten Entziindungsprocess, dagegen ist das Gew r ebe der 
Schleimhaut überall kernhaltig, es ist aber schwer zu entscheiden, ob dieses 
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über die physiologische Grenze geht. ■ Dies gilt auch für den folgenden Theil des 
Darraes. 

Im Jejunum findet man gleichfalls Drüsen und Villi vollständig wohlerhalten 
und natürlich, Oberilächenepithel überall unversehrt. Villi sind auf natürliche Weise 
kernhaltig und man sieht nirgends Entzündungsphänomene. 

Das Ileum befand sich, wie beschrieben, grösstentheils in einem mittelcon- 
trahirten Zustand, und die Wandung war hier recht dick, doch war der Darm 
stellenweise auf einer Strecke von 7 bis 8 cm stark ausgedehnt und verhältniss- 
mässig dünn. 

Die mikroskopische Untersuchung wurde von der Darmwandung sowohl an den 
dicken, wie an den dünnen Stellen vorgenommen, und indem man auf die beschrie¬ 
bene Weise ausgeschnittene Stückchen spiralförmig aufrollte, wurden Präparate so 
hergestellt, dass man den Uebergang von der dickwandigen, contrahirten Partie in 
die dünne, ausgedehnte sah (siehe Fig. 1 u. 2). 

An den dickwandigen Partien hat der Darm im grossen Ganzen ein natürliches 
Aussehen, die starken Valvulae conniventes zeigen sich wie gewöhnlich von Schleim¬ 
haut und Submucosa gebildet, während die kräftige Muscularis an der Faltung nicht 
theilnimmt. Epithel und Villi sind ausserordentlich wohlerhalten, und man sieht das 
Cfberflächenepithel Villi bekleiden, während man andererseits das Oberflächenepithel 
als leere Fingerkuppen liegen sieht, in deren unterstem Theil sich die post mortem 
contrahirten Villi linden. Dio Drüsen sind gruppenweise gelagert und wohlentwickelt, 
nur durch eine dünne Schicht von zellreichem Bindegewebe von einander getrennt, 
das sich in die keulenförmigen, prominirenden Villi fortsetzt. Im Oberflächenepithel 
und in den Ausführungsgängen der Drüsen sieht man zahlreiche Beoherzellen, während 
die Drüsenzellen gleichmässig körnig, ohne Mucin sind. 

An den ausgedehnten, dünnwandigen Partien hat der Darm ein anderes Aus¬ 
sehen. Die Schleimhaut liegt hier ganz glatt über der Muscularis ohne Falten. Die 
Lieberkühn’schen Drüsen sind kürzer als die erstbeschriebenen und durch grössere 
Zwischenräume vom Bindegewebe getrennt. Die Villi sind bedeutend kürzer und breit, 
steigen als ziemlich dicke und kurze Prominenzen mit einer verhältnissmässig breiten 
Basis auf. Das Oberflächenepithel ist an einzelnen Stellen abgestossen, an vielen 
Stellen so wohlerhalten, dass man es als eine verhältnissmässig wenig gebuchtete 
Verbrämung sieht, die sich von Drüse zu Drüse über die abgeflachten Villi erstreckt. 
Die Muscularis ist an dieser Stelle viel dünner als an der erstbeschriebenen, im 
Uebrigen aber von natürlichem Aussehen. 

An keiner Stelle sieht man eine Rundzelleninfiltration ausserhalb der Schleim¬ 
haut, wenn man die in nicht besonders grosser Menge vorhandenen solitären Follikel 
ausnimmt. 

Der Uebergang zwischon der dick- und der dünnwandigen Stelle ist ganz 
gleichmässig, indem die Faltung der Schleimhaut gradweise abnimmt, und gleich¬ 
zeitig die Dicke der einzelnen Schichten, namentlich der Muscularis. 

Im Dickdarm findet man auch theils mehr dickwandige contrahirte, theils 
dünnwandige, dilatirte Partien. In der dickwandigen Partie sieht man die Schleim¬ 
haut von ansehnlicher Dimension und an mehreren Stellen in der Submucosa gefaltet. 
Drüsen lang, schlank, dicht bei einander, durch ganz dünne Bindegewebssepta ge¬ 
trennt, die in der Höhe etwas breiter werden und leicht über die Mündungen der 
Drüsen prominiren. 

An den ausgedehnten Partien sieht man die Schleimhaut erheblich dünner. 
Die Lieberkühn’schen Drüsen sind dementsprechend bedeutend kürzer, sie sind 
breiter und erscheinen oft etwas gebuchtet. Der Abstand zwischen ihnen ist be¬ 
deutend grösser, indem man das interstitielle Bindegewebe ebenso breit, oder fast 
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breiter als die Drüsen sieht. Diese überragen nicht mehr das Niveau der Schleim¬ 
haut, sondern das Oberflächenepithel bildet eine gleichmässigc Fläche vom Driisen- 
lumen, die Muscularis ist an diesen Partien erheblich dünner als an den erstbe¬ 
schriebenen. Nirgends sieht man abnorme Rundzelleninfiltration oder cystische Er¬ 
weiterung der Drüsen. Zahlreiche Becherzellen im Oberflächenepithel und in den 
Ausführungsgängen der Drüsen. 

Die Leber zeigt bei mikroskopischer Untersuchung normale Structur. Bei der 
Untersuchung mit Ferrocyankaliuin zeigt sich eine sehr grosse Eisenhaltigkeit des 
Gewebes. 

Das Rückenmark sieht in frischem Zustand normal aus, aber nachdem 
es gehärtet ist, sieht man schon makroskopisch Veränderungen in den Hintersträngen 
sowohl im Ccrvical-, als im oberen Theil des Dorsaltheils. 

Für die mikroskopische Untersuchung wandte man folgende Methoden an: 
van Gieson’s, Weigert’s, Pal’s, Carmin-Methode u. A. 

Man constatirtc hiernach die Gegenwart von kleinen myelitischen Foci in den 
Hintersträngen an den besprochenen Partien, während die anderen Stränge und die 
graue Substanz sich natürlich zeigten, wenn man eine vereinzelte kleine Hämorrhagie 
in den Vordersträngen ausnimmt, von dem Aussehen, welches besonders Min- 
nich (25) und Petren (32) häufig bei der pernieiösen Anämie haben aufweisen 
können. 

Die myelitischen Veränderungen zeigten sich als kleine, gegenseitig getrennte 
Foci von unregelmässiger Form, deren längster Diameter von 1 bis 0,15 mm variirte. 
Sic fanden sich alle in den Hintersträngen vor und zeigten sich ungefähr alle 
unzweifelhaft um die Gefässe localisirt, besonders um diejenigen, die zwischen 
den GolTschen Strängen und zwischen diesen und den Burdach’schen verlaufen. 
Sie grillen hiermit gleichzeitig Nervengewebe mehrerer Systeme an, und es fanden 
sich nirgends Zeichen eines Systeinleidens. Dieses constatirten wir besonders durch 
mehrere Reihen von Serienschnitten, an welchen man beweisen konnte, dass diese 
Foci nur eine begrenzte Ausdehnung hatten. 

Am zahlreichsten waren sie im oberen Theil des Dorsalmarks zugegen, wo man 
auf einem Schnitt bis zu 5 verschiedene, theils confluircnde Foci sehen konnte. 
Unter dem Y11I. Dorsalnerven nahm man keine myelitischen Veränderungen wahr. 

Die einzelnen Foci zeigten alle dieselbe Structur, man nahm Vcrgrösserung des 
interstitiellen Gewebes wahr, Anschwellen und Zugrundegehen der Axcncylinder und 
Markscheiden, vergrösserte Anzahl der Kerne und das Vorhandensein körniger Zellen, 
Myelintröpfchen enthaltend. Die durch die Foci verlaufenden Gefässe zeigen verdickte 
Wandungen und starke Rundzellinfiltration der Adventitia. In dem perivasculären 
Lymphraum finden sich körnige Rundzellen. 

Fall IV. 

Adam Wilhelm G., 50 Jahre alt, Oberlehrer. 

Patient ist früher im grossen Ganzen gesund gewesen. Bisweilen ist er von leich¬ 
tem Augcnflimmern und Schwindelanfällen belästigt worden. Uriuentleerung ist in 
den letzten Jahren etwas häufiger geworden, so dass er ihn in der Regel einmal des 
Nachts entleeren muss. Er giebt an, keine Genitalaffection gehabt zu haben. 

Die gegenwärtige Krankheit fing Jahr vor der Aufnahme an. Er wurde matt 
und weniger arbeitsfähig und bekam ein schlechtes Aussehen. Er hatte ab und zu 
Kopfschmerzen und Anfälle von Ohnmacht. 

Stuhlgang war in der Regel natürlich gewesen, bisweilen jedoch Diarrhoe, so 
dass er Opiumtropfen nahm. Vereinzelte Male harten Leib. Er hat mehrere Jahre 
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an Hämorrhoiden gelitten, die ab und zu geringo Blutung und Schmerzen beim Stuhl¬ 
gang verursachten. 

Blutuntersuchung (Prof. Gram) im Sommer vor der Aufnahme ergab folgendes 
Resultat. 11. Juni 1898: Hämoglobingehalt 35 pCt. (Gower), rothe Blutkörperchen 
1,200000 pro Cubikmmiliimeter. Es wurde Arsenikbehandlung instituirt. 24. Juni 
Hämoglobingehalt 40 pCt., 12. Juli 60 pCt., 1. August 70pCt., 4,000000 rothe Blut¬ 
körperchen. October 75 pCt. Hämoglobingehalt. 7. November 55 pCt. Hämoglobin¬ 
gehalt. 19. November 40 pCt. 

Bei der Hospitalsaufnahme war er von kräftigem Bau, nicht besonders mager. 
Hautfarbe wachsfarben-blass. Schleimhäute erheblich anämisch. Keine Drüsen¬ 
geschwülste. Stethoskopie der Lungen normal. Herzdämpfung nicht erweitert. 
Leichtes systolisches Geräusch über die Ost-ien des Herzens, gleichfalls Säuseln über 
die Halsgefässe. Leber und Milz nicht vergrössert. Unterleib nicht aufgetrieben, 
kein deutlicher Tumor im Epigastrium zu fühlen. Keine Dilatation des Magens. 

Eine Stunde nach dem Probefrühstück reagirt der Mageninhalt nicht auf Congo- 
und ziemlich schwach auf Lakmuspapier. Totalacidität 25. 

Bei der Blutuntersuchung fanden sich 1,176000 rothe Blutkörperchen. Hämoglo¬ 
bingehalt 35 pCt. Bedeutende Poikilocytose und Mikrocytose. Verhältnis zwischen 
weissen und rothen Blutkörperchen 1 : 250. Bei Ophthalmoskopie sieht man in der 
Retina einige Hämorrhagien von ziemlich frischem Aussehen. Urin giebt schwache 
Albumenreaction, und bei mikroskopischer Untersuchung findet man einzelne kern¬ 
haltige Cylindcr. 

Einige Monate vor der Aufnahme hatte er sowohl Parasthesien als auch Be¬ 
schwerden und Ameisenkribbeln in Händen und Füssen bemerkt. Er gebrauchte da¬ 
mals Arsenik und will Röthe der Haut und Abschilferung der Haut an den Füssen 
gehabt haben. Patellarreflexe waren verringert. Sensibilität war in den Fusssohlen 
vielleicht etwas für allo Qualitäten verringert, übrigens unversehrt. 

Während des Hospitalaufenthalts verschlimmerte sich sein Zustand schnell. Er 
war schon vor der Aufnahme leicht febril, und die Temperatur stieg schnell und hielt 
sich als ein fortdauerndes Fieber um 39°, stieg die letzten Tage auf 39,9°. Er hatte 
leichtes Uebelsein und erbrach sich einzelne Male, und während des ganzen Aufent¬ 
haltes hatte er leichte Diarrhöe, indem er in der Regel 3—4mal in 24 Stunden 
gleichförmigen, dünnen Stuhlgang hatte. Die Anämie nahm schnell zu. Am 1. Deo. 
zeigte die Blutuntersuchung 1640000 rothe Blutkörperchen, Hämoglobingehalt 32pCt. 
(Gowers). 7. Dee. 750000 rothe Blutkörperchen, 22 pCt. Hämoglobingehalt. 

Der Tod trat am 9. Dec. ein. Ca. 1 Stunde nach dem Exitus* letalis wurden in 
das Peritoneum ca. 200 ccm einer lOproc. Formolauflösung injicirt. 

Die Section wurde an demselben Tage vorgenommen. 

Patient ziemlich abgemagert. Organe alle sehr blass. 

Rechte Lunge adhärent; in der linken Pleura ca. 200 ccm klare seröse Flüssig¬ 
keit. Lungen gross, emphysematos, ödematös. 

Herz von natürlicher Grösse und Form. Klappen gesund. Myocardium fettdege- 
ncrirt. Am Pericard ein paar Eechymosen. 

In der Bauchhöhle keine seröse Flüssigkeit. 

Der Magen gleicht einer langgedehnten Wurst, ca. 6 cm im Durchmesser. 
Schleimhaut blass, bietet keine makroskopischen Veränderungen dar. 

Bei Eröffnung des Unterleibes sieht man das Fürmol gegen das kleine Becken, 
besonders in der linken Seite, angesammelt. Dünndarm dementsprechend gut con- 
trahirt. Beim Aufschneiden sieht man fast überall Valvulae conniventes. Man findet 
nur wenig ausgedehnte Stellen des Darmes. Die Gegend der Ileocoecalklappe ist nur 
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wenig vom Formol beeinflusst; er ist hier etwas ausgedehnt, aber die Querfalten sind 
doch überall vorherrschend. 

Dickdarm gleichmässig ausgedehnt, ausgenommen der unterste Theil des Colon 
descendens, wo die Formoleinwirkung am stärksten ist. 

Milz normal. 

Leber parenchymatös degenerirt. 

Linke Niere 13 cm lang, 5 cm breit. Die Kapsel lässt sich nur an einzelnen 
Stellen ohne Zerreissen des Gewebes nicht abziehen. Zeichnung verwischt. Consi- 
stenz normal. Farbe blass. Im Hilus sieht man eine recht grosse Thrombenmasse in 
linker Art. rcnalis. 

Rechte Niere 10cm lang, 3 cm breit, blass, unregelmässig. Lappentheilung her¬ 
vorgerufen durch unregelmässige Narben, die sich, 4—5 an der Zahl, über der Niere 
zerstreut finden. Consistenz derb. 

Nebenniere, Ureteren, Vesica, Prostata, Testes blass, übrigens normal. Testes 
nicht atrophisch. 

Keine Arteriosclerose, auch nicht in den kleineren Arterien. 

Knochenmark im Corpus sterni lackfarben, roth. 

Die mikroskopische Untersuchung wurde vom Magen, Duodenum, 
Dünndarm und Dickdarm vorgenommen, indem man, wie in Fall 111 beschrieben, 
theils lange, aufgerollte Striemen in Celloidin und theils kleinere Stücke in Paraffin 
einschmolz. 

Bei der Untersuchung fand man grösstentheils ähnliche Veränderungen wie in 
den ersten Fällen. Wir können uns deshalb kurz fassen. 

Die Magenschleimhaut ist überall Sitz einer diffusen Entzündung, mit un¬ 
regelmässiger Rundzelleninfiltration, die in den tieferen Schichten am erheblichsten 
ist. Die Drüsen überall an Anzahl und Länge verringert, von einander durch das stark 
zclleninfiltrirte, interstitielle Gewebe getrennt. Am meisten ausgesprochen ist dieses 
im Fundustheil, wo man doch Drüsenreste sieht. In der Pyloruspartie sieht man so¬ 
gar recht bedeutende Drüsenschichten, ohne dass die Entzündungsphänomene deshalb 
viel geringer sind. Viele Drüsen sind cystisch erweitert. 

Das Oberllächenepithel ist grösstentheils wohlerhalten, sowohl in den Magen¬ 
grübchen, wie an den hervorragenden Partien zwischen diesen. Im Fundustheil fehlt 
jedoch das Epithel in ziemlich grosser Ausdehnung, auch die oberflächlichen 
Schichten der Schleimhaut scheinen hier stellenweise zu fehlen. Man sieht nirgends 
Becherzellen. Namentlich in den oberflächlichen Schichten sieht man eine ausser¬ 
ordentliche Menge von hyalinen Kügelchen. In den tieferen Schichten des Magens 
sieht man keine Entzündungsphänomene oder Atrophie. 

Die Entzündung dehnt sich bis ganz in den Pylorus und setzt sich an dem 
ersten Theil des Duodenums als eine Entzündung der Schleimhaut fort, indem sie 
jedoch mehr und mehr den Charakter einer zerstreuten rundlichen Zelleninfiltration 
mit zwischenliegenden nur wenig infiltrirten Partien annimmt. Die Entzündung dehnt 
sich nur stellenweise bis in den oberen Theil der Brunn ersehen Drüsen aus. Uebri- 
gens sind auch hier alle tieferen Schichten völlig normal. 

Im unteren Theil des Duodenums sind die Lieborkühn'sehen Drüsen und 
die Villi sehr wohlerhalten, namentlich liegen diese letzteren dicht bei einander und 
sind von natürlicher Länge. Die Schleimhaut ist reichlich gefaltet, indem sich viele 
Valvulae zeigen. Man sieht sie überall den Sitz einer Rundzelleninfiltration bilden, 
die abnorm reichlich erscheint, und in der Tiefe sieht man unter den Drüsen Rund- 
zellenansammlungen, die hier vollständig den Charakter solitärer Follikel haben. 
Muscularis normal. 

Im Dünndarm sieht man, wie im ersten Falle, denselben charakteristischen 
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Unterschied zwischen den dickwandigen, contrahirten und den dünnwandigen, aus¬ 
gedehnten Partien. An den ersten Partien ist die Schleimhaut stark über die 
dicke, natürliche Muscularis gefaltet. Die Lieberkühn’schen Drüsen sind von 
natürlicher Länge, dicht bei einander liegend; Yilli lang und mit dem überall wohl¬ 
erhaltenen Darmepithel ausgekleidet. Schleimhaut überall kernhaltig; man findet 
viele Rundzellen, ohne dass man jedoch bestimmt entscheiden kann, ob man dieses 
Entzündung nennen soll. Die Follikel sind nicht besonders zahlreich oder ange¬ 
schwollen. — An den dünnen Stellen sind die Lieb erkühn ’schen Drüsen kürzer 
und dicker, durch einen beträchtlichen Zwischenraum von Bindegewebe getrennt, 
die Yilli sind kürzer und dicker und stehen einander ferner. Das Oberflächenepithel 
ist auch hier überall wohlerhalten. Die Drüsen scheinen normal. 

Im Dickdarm sieht man denselben Unterschied zwischen den dickwandigen und 
dünnwandigen Partien. Die Drüsen liegen in den ersten Partien dicht bei einander 
und sind von beträchtlicher Länge, während sie an den dünnwandigen Partien kurz, 
mehr plump und durch ziemlich breite Zwischenräume von interstitiellem Gewebe ge¬ 
trennt sind. Das Oberflächenepithel ist wohlerhalten, die Muscularis scheint nor¬ 
mal, Dimensionen bedeutend grösser in den dickwandigen als in den dünnwandigen 
Partien. 

Ueberall in der Schleimhaut des Dickdarmes sieht man eine Rundzellen- 
inFiltration, die diffus verbreitet ist, am meisten in den oberflächlichen Schichten, zu 
keinen grösseren Infiltrationen zwischen den Drüsen gesammelt und ohne Binde¬ 
ge websentwickel ung. 

Viele Drüsen sind cystisch erweitert. Die Cysten bilden eiförmige Hohlräume, 
die ungefähr die ganze Schleimhaut durchsetzen, mit der Längsachse senkrecht auf 
die Oberfläche der Schleimhaut stehend. Die Wandung in den kleineren ist mit stark 
mucingefüllten Zellen ausgekleidet. In den grösseren sind die Zellen abgeflacht 
oder fehlen ganz. Der Inhalt der Cysten ist eine klare Masse. Um die Cysten sieht 
man keine kennbare Bindegewebsvermehrung. Die Cysten überragen nirgends das 
Niveau der Schleimhaut. 

Weder im Duodenum, noch im Ileuin oder Colon nimmt man einige der so zahl¬ 
reichen hyalinen Kügelchen des Ventrikels wahr. 

Die mikroskopische Untersuchung der Leber zeigt diese von natürlicher 
Structur, ohne Vermehrung des Bindegewebes oder andere Entzündungsphänomene. 
Mit Ferrocyankalium und Salzsäure constatirt man einen ausserordentlich reichlichen 
Eisengehalt der Leber. 

Bei mikroskopischer Untersuchung der Nieren findet man kleine disseminirte 
Entziindungsfoci in die Corticalis zerstreut, auch etwas Bindegewebsvermehrung in 
der Corticalis, theils als starke Bindegewebsstriche bis an die Oberfläche empor¬ 
ragend und hier Einziehungen hervorrufend, theils als eine mehr diffuse Vermehrung 
des interstitiellen Bindegewebes, besonders um die Glomeruli, Stellenweise Fett¬ 
degeneration der Epithelion. (Marchi’s Methode.) 

ln den liier beschriebenen 4 Fällen war die Diagnose pernieiöse 
Anämie unbestreitbar, indem der Blutbefund überall charakteristisch 
war. In den zwei letzten Fällen zeigte die Section zugleich Fettdegenc- 
ration des Myocardiums, sowie charakteristische Entartung des Knochen¬ 
marks. In Fall IV fanden wir auch klinische und anatomische Zeichen 
einer leichten chronischen Nephritis, aber dies kann 'uns natürlich 
nicht die Berechtigung geben, dem Krankheitsbilde die Benennung 
von pernieiöser Anämie zu benehmen, da alle ihre Charakterzüge so 
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wohl ausgesprochen waren. Wenn wir uns näher mit den Veränderungen 
beschäftigen wollen, die wir im Digestionstractus in diesen Fällen wahr¬ 
genommen haben, werden wir den Anfang machen mit dem 

Magen. 

Bei der klinischen Untersuchung wurden bei allen 4 Patienten be¬ 
deutende Störungen der Magensaftsecretion nachgewiesen, indem man in 
allen Fällen mangelhafte oder aufgehobene Production von Salzsäure fand. 
In den ersten 3 Fällen handelte es sich um eine unbestreitbare Achylia 
gastrica, indem der Mageninhalt 1 Stunde nach dem Probefrühstück ganz 
schwach sauer auf Lackmuspapier rcagirte, und wo er titrirt wurde, 
Fall II und III, zeigte er in unfiltrirtem Zustand eine Acidität von 5—8. 
Zugleich zeigte sich Pepsinsecretion bis auf ein Minimum reducirt. 

In Fall IV war der Mageninhalt auch stark reducirt, aber die Säurc- 
production nicht vollständig gehoben, indem die Titrirung des Probe¬ 
frühstücks eine Totalacidität von 28 erwies. 

Da wir also in allen unseren Fällen eine Reduction oder Aufhebung 
der Magensaftsecretion fanden, so wird die erste Frage sein, wie häufig 
man dies Symptom bei pernieiöser Anämie antrifft, ob es vielleicht 
ein constanter Befund ist. Es zeigt sich demnächst, dass alle die Forscher, 
welche früher die Sache untersucht haben, zu ähnlichen Resultaten ge¬ 
langt sind. 

Schon Fenwick bemerkte bei seiner ersten Publication 1870, dass der Ven¬ 
trikel eines solchen Patienten keine Zeichen der Selbstverdauung aufwies. Der erste, 
der in vivo den Magensaft bei pernieiöser Anämie untersuchte, war Cahn und 
v. Mehring (3), der (1876) einen völligen Säuremangel nachwies. Dasselbe Resultat 
erreichte Rosenheim (35) 1888, Eisenlohr (7) 1892, jeder von ihnen in einem 
Fall. Hayem (15) und Quensel (34) 1893, je in zwei Fällen. 

Im Jahre 1894 folgt Schauman (36) mit seinem grossen Material von pemi- 
ciöser Anämie, durch Botrioccphalus latus hervorgerufen. In 11 Fällen waren hier 
Untersuchungen über die Function des Ventrikels vorgenommen und in 10 Fällen 
zeigte es sich, dass die Säuresecretion vermindert war; es scheint eine vollkommene 
Achylie gewesen zu sein, indem der Mageninhalt in 4 Fällen neutral reagirte, in 6 nur 
ganz schwach sauer. Und auf charakteristische Weise fand man den Magen nur 
ganz kurze Zeit nach dem Probefrühstück leer. In dem 11., verhältnissmässig leichten 
Falle wurde freie Salzsäure bei 2 Untersuchungen nachgewiesen, während sie bei 
einer dritten fehlte. 

Im folgenden Jahre bewiesen Grawitz (13), Ewald, Gerhardt (11) und 
Johnsen Salzsäuremangel, jeder von ihnen in einem Falle, sowie Martius in 
2 Fällen. 

Ausserdem hat Scheider (37) 2 Fälle mit völligem Mangel an Salzsäure, und 
einen mit erheblich reducirter Salzsäuresecretion und Bruhn-Fahraeus (7) berichtet 
über 2 Fälle von Botriocephalus-Anämie mit Salzsäuremangel. 

Im Ganzen haben wir also Untersuchungen von 29 Fällen beschrieben 
gefunden, mit unseren 4 33 Fälle, davon die 13 durch Botriocephalus 
latus-Anämie. In allen Fällen hat man reducirte Säureproduction nach- 
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gewiesen und in den meisten eine ungefähr vollständige Achylic. Diese 
Aufzählung macht keinesfalls die Anforderung vollständig zu sein, aber 
sie genügt um zu zeigen, wie constant dies Yerhältniss ist. 

Man war früher dazu geneigt, die Ursache dieses Phänomens in der 
anämischen Blutveränderung selbst zu suchen, aber es zeigte sich schnell, 
dass diese Anschauung unhaltbar war, indem man in typischen Fällen 
von Anämie anderer Ursachen gar keine Reduction der Säuresecretion 
fand, sondern häufig eine Erhöhung. 

Eine näher liegende Erklärung hat man in dem, wie besprochen, 
viel früher vorliegenden Berichte über Läsionen der Magenschleimhaut. 

In zwei von unseren Fällen wurden, wie angegeben, sorgfältige 
mikroskopische Untersuchungen des Magens vorgenommen und in 
beiden Fällen wurden verbreitete Veränderungen von ganz derselben Natur 
gefunden. Betreffs der mikroskopischen Beschreibung müssen die be¬ 
schriebenen Veränderungen als eine diffuse Entzündung der Schleimhaut 
sammt Zugrundegehen und Atrophie der Drüsen aufgefasst werden. Eine 
Gastritis interstitialis progressiva atrophicans (Lubarsch), die für sich 
im Stande ist, die schweren Veränderungen der Magensaftsecretion zu 
erklären. Die Veränderungen der Magenschleimhaut, die wir in unseren 
2 Fällen bewiesen, stimmen aufs Genaueste mit den Veränderungen über¬ 
ein, die unter dem entsprechenden Namen von Martius, Lubarsch 
und Max Koch beschrieben sind. 

Dieses passt, wie in der Einleitung besprochen, im Ganzen mit den 
Beschreibungen, die man bei den früheren Verfassern findet über die 
wahrgenommenen Veränderungen der Ventrikelschleimhaut, indem doch 
die ältesten, namentlich Fenwick, das Hauptgewicht auf die Atrophie 
der Drüsen legten, während von Lubarsch die entzündungsartigen Ver¬ 
änderungen besonders hervorgehoben, und als in pathogenetischem Sinne 
wesentlich werthgeschätzt werden. 

Wie aus den mikroskopischen Untersuchungen unserer Fälle hervor¬ 
geht, zeigen sich die Entzündungsphänomene des Ventrikels recht un¬ 
regelmässig vertheilt, so dass bedeutende Rundzellcnansammlungen mit 
wenig entzündeten Stellen wechseln. In beiden Fällen fand man 
die Entzündung und die daraus folgende Drüsenatrophie am stärksten 
in der Cardia entwickelt, gleichmässig gegen den Pylorus abnehmend, 
ln Fall IV waren die Entzündungsprocesse weniger ausgesprochen als in 
Fall III, und in guter Ucbereinstimmung mit der besseren Bewahrung 
der Schleimhaut war es, dass die Salzsäureproduction in diesem Falle 
nicht so vollständig aufgehoben war wie in Fall III. 

In beiden Fällen beobachtete man namentlich in den oberen Schichten 
der Schleimhaut zahlreiche hyaline Körperchen von ganz demselben Aus¬ 
sehen, wie sie Lubarsch bei diesen Leiden der Magenschleimhaut 
beschrieben hat, und die man in noch beträchtlicherer Menge bei der 
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atrophirenden Entzündung der Magenschleimhaut vorfindet, welche den 
Magenkrebs begleitet. 

In unseren beiden Fällen verlor sich die Entzündung sehr schnell 
im Duodenum. In Fall UI waren überhaupt keine Entzündungsphäno¬ 
mene im Duodenum vorhanden, und in Fall IV sah man nur in den 
oberen Schichten einige vereinzelte Entzündungsherde in einer Ausdehnung 
von ein Paar Centimetem. Ganz dasselbe Resultate haben fast alle 
früheren Untersucher erlangt, indem sie in der Regel die Entzündung an 
Intensität von der Cardia bis in den Pylorus abnehmend gefunden haben; 
und wo man die Aufmerksamkeit darauf gerichtet, hat man auch keine 
Entzündungsphänomene im Duodenum finden können. Nur Hayem hat 
in der Schleimhaut des Duodenum vermehrte Rundzelleninfiltration wahr¬ 
genommen; Johnson hat auch eine reichlichere Ansammlung von Zellen 
um die Drüsen gefunden und hie und da cystösc Hohlräume. 

Der Darm. 

Wie man sich erinnern wird, fanden wir bei der Untersuchung unseres 
ersten Falles von pernieiöser Anämie bei der mikroskopischen Unter¬ 
suchung des Darmes ein Bild, welches der Beschreibung entsprach, die 
man im Allgemeinen von Darmatrophie bei pernieiöser Anämie gegeben 
hat, aber die Schleimhaut zeigte etwas weniger Empfänglichkeit für Farb¬ 
stoffe, welches in Verbindung mit den gelösten Epithelicn andeutete, 
dass eadaveröse Veränderungen vorgegangen seien, die ein genaues Auf¬ 
fassen der Natur des Leidens verhinderten. Wir machten daher Forraol- 
injection in den Unterleib bei den folgenden Fällen kurz nach dem Tode, 
um schnell den Darm zu fixiren und um postmortale Verwesungsprocessc 
der Därme zu verhindern. 

Es gelang uns durch dieses Verfahren den Darm in ausgezeichnet 
wohlconservirtem Zustand zu erhalten, indem sogar das Darmepithel fast 
überall wohl bewahrt war, und die Darmzotten auskleidete; wie auch die 
Epithelien aller Drüsen sich schön in das Oberflächenepithel fortsetzten. 
Alle Schichten der Darmwandung färbten sich leicht und distinct, ganz 
wie vollständig frisch fixirtes Gewebe. 

Es zeigte sich nun schnell, dass man in diesen 2 Fällen keine ver¬ 
breitete atrophische Processc fand. Es zeigte sich keine universelle Ver¬ 
dünnung der Darmwandung und die Schleimhaut war in grosser Ausdehnung 
gefaltet, indem man nicht bloss die gewöhnlichen Valvulae conniventes 
sah, sondern ähnliche, wenn auch kleinere Schleimhautfalten, bis in die 
Valvula Bauhini. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigte die Liebcrkühn’schen 
Drüsen zwischen den Villi dicht bei einander liegend. Auch in dem 
Dickdarm bildeten sie eine breite Schicht hoher Drüsen. Von einer 
Atrophie war hier so wenig die Rede, dass die Schleimhaut sogar un- 
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gewöhnlich reichlich mit Drüsen und Villi versehen war; die Musculans 
war besonders gut entwickelt (siehe Fig. 1). 

Wie schon besprochen, hatte der Darm jedoch an begrenzten Partieen 
ein anderes Aussehen, indem die Darmwandung an mehreren Strecken 
von 5—10 cm Länge viel dünner war, als an den anderen Stellen und 
zugleich eine ganz glatte und dünne Schleimhaut ohne die vorher be¬ 
sprochenen B'alten hatte. Namentlich an den Partien, die der Anhef¬ 
tung des Gekröses gegenüber liegen, war dieser Zustand am erheblichsten 
entwickelt. 


Fig. 1. 



Längsschnitt eines formolfixirten, eonlrahirten lleums. Fall 111. lOfache Vergr. 

Dicke des Schnittes 10/i. 

Auch bei der mikroskopischen Untersuchung bekam man hier ein 
ganz anderes Bild, als an den dickwandigen Stellen, ein Bild, das man 
viel leichter als Atrophie hätte deuten können. Die Dimension der 
Schleimhaut war hier viel geringer; man sah nirgends Falten und in 
dem Dünndarm sah man die Villi kürzer, breiter, von grösseren 
Zwischenräumen abgegrenzt, wie auch die Licbcrkühn’schen Drüsen 
ferner standen und kürzer schienen. In dem Dickdarm war die Schleim¬ 
haut in ihrem Dickendurchmesser auf die Hälfte reducirt, die Drüsen 
dementsprechend nur halb so lang und durch erhebliche Zwischenräume 
getrennt, die mit Bindegewebe ausgefüllt waren (siehe Fig. 2). 

Man konnte also vermuthen, dass sich begrenzte atrophische Pro- 
cesse vorfanden, aber die Frage entstand bei uns, wie viel von diesen 
Veränderungen man einer begrenzten Ausdehnung des Darmes zuschreiben 
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könnte, indem man voraussetzen muss, dass unter den Bewegungen des 
lebendigen Darmes ein beständiger Wechsel zwischen Contraction und Aus¬ 
dehnung stattfindet. In der Thal waren diese dünnwandigen Partien des 
Darmes gleichzeitig ausgedehnt, indem die Circumferenz hier die doppelte 
Grösse der Circumferenz der mehr dickwandigen Partien des Darmes 
erreichte. — Dass die Darmwandung in hohem Grade ihr Aussehen nach 
dem verschiedenen Contractionsgrade verändern muss, ist unmittelbar 
einleuchtend. Wenn man die pcristaltischcn Bewegungen eines kurz 
vorher getödteten Thieres beobachtet, sieht man, wenn die Därme mit 
Luft und Nahrung gefüllt sind, sehr erhebliche Ausdehnungen schnell 

Fig. 2. 



Schnitt eines formolfixirten dilatirten lleums in einem Abstamle von nur wenigen 
Ccntimetern von dem in Fig. 1 abgebildetcn contrahirten Theil. lOfache Vergr. 

Dicko des Schnittes 10 ;u. 

mit sehr ausgesprochenen Contractionen wechseln. Aber welche Ver¬ 
änderungen in der Struktur des Darmes mit einer solchen Ausdehnung 
folgen, darüber scheint man sehr wenig Auskunft zu haben. Jedenfalls 
haben wir keine solche beim Durchsehen der verschiedensten anatomi¬ 
schen Werke finden können. 

Man findet hier gewöhnlich den Darm in einem mittelcontrahirtcn 
Zustand beschrieben, aber nirgends besonders den Einfluss, den die Aus¬ 
dehnung auf die Structur der Darmwand hat. Ja man findet sogar im 
Allgemeinen das Maass von der Dicke der verschiedenen Schichten an¬ 
gegeben, ohne dass bestimmte Contractionsgrade angegeben sind. Da¬ 
gegen haben verschiedene Pathologen die Aufmerksamkeit auf dieses 
Verhältnis gelenkt, namentlich Gerlach (12) und Heubner (19). Ger- 
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Fig. 3. 



Dünndarm eines Hundes in contrahirtem Zustande. 4fache Yergr. 
Die Dicke des Schnittes beträgt 5 gi. 



Dünndarm eines Hundes in dilatirtem Zustande. 4fache Vergr. 
Die Dicke des Schnittes beträgt b gj. 
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lach hat speciell die Bedeutung der postmorteilen Ausdehnung der Ge¬ 
därme hervorgehoben und hat die hierdurch hervorgerufenen Veränderungen 
der Struetur des Darmes einer experimentellen Untersuchung unterworfen. 
Er benutzte hierfür theils Sperlingdärme, theils den Darm eines neu¬ 
geborenen Kindes und zeigte, dass die gegenseitige Entfernung der Drüsen 
mit der Ausdehnung zunahm. 

Um uns eine vollständige Vorstellung über die Verschiebungen der 
Darmwand zu bilden, welche die Ausdehnung mit sich führt, haben wir 
erstens verschiedene Versuche mit den Därmen kurz vorher getödteter 
Thiere ausgeführt. Wir wollen z. B. besonders die Resultate hervor¬ 
ziehen, zu denen wir durch Versuche mit den Därmen eines jungen 
Hundes gelangt sind. 

Der Vorgang, den wir benutzten, war folgender: 

Unmittelbar, nachdem das Thier getödtet war, wurden ein Stück Dünndarm und 
Dickdarm herausgeschnitten und sofort in einer lOproc. Formolauflösung fixirt. Un¬ 
mittelbar angrenzende Darmstücko wurden ausgeschnitten, und nach Zubindung 
beider Enden wurden sie durch Injection einer 5proc. Formolauflösung möglichst 
ausgedehnt. Nach Fixirung und Härtung wurden Stücke ausgeschnitten, die in 
Paraffin und Celloidin eingeschmolzen und danach auf gewöhnliche Weise für die 
mikroskopische Untersuchung behandelt wurden. 

Das Maass des Kreisumfanges eines ausgedehnten und eines nicht ausgedehnten 
Stückchen Darmes war betreffs des Dünndarms für den contrahirtcn 2 cm, für den 
dilatirten 3,8 cm. Die Circnmferenz des Dickdarms war: contrahirt 3,2 cm, dilatirt 
das Doppelte. 

Wie waren nun die Gewebe, speciell die Schleimhaut, im Stande, 
sich der verschiedenen Ausdehnung zu accomodiren? In dem Dünndarm 
wurde der Unterschied theilweise durch Faltung der Schleimhaut unter 
der Contraction und ihrer Streckung unter der Ausdehnung ausge¬ 
glichen, indem das Lumen des contrahirten Darmes theilweise von den 
Längsfalten der Schleimhaut ausgefüllt wurde, während die Schleim¬ 
haut des ausgedehnten Darmes ganz ohne Falten war. Indessen war 
dies bei weitem nicht der einzige Unterschied der 2 Stückchen Därme. 
An den contrahirten Partieen sieht man die Lieberkühn’schen Drüsen, 
ausserordentlich dicht an einander liegend, als lange und dünne Drüsen¬ 
röhren, über welche die Villi als dünnhalsige, keulenförmige Körperchen 
ragen. An den ausgedehnten Partien dagegen sieht man die Li eber- 
kühn’ sehen Drüsen selbst erheblich kürzer, dagegen aber bedeutend 
breiter, etwas gebuchtet in ihrem Verlauf und von beträchtlichen Bindc- 
gewebsräumen abgegrenzt, die ebenso breit oder breiter sind als die 
Drüsen selbst. Die Villi stehen einander ferner und haben eine andere 
Form. Sie sind kürzer und dicker, breiter an der Basis und nach oben 
zugespitzt (siehe Fig. 3 und 4). 

Wir sehen also, dass sich die Schleimhaut auf zwei AYeisen nach den 
wechselnden Forderungen umformt, theils dadurch, dass sich die Schleim- 
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Fig. 5. 



Dickdarm eines Hundes in contraliirtem Zustande. 100fache Vergr. 
Die Dicke des Schnittes beträgt 5 fj. 


Fig. 6. 



Dickdarm eines Hundes in dilatirtem Zustande. 100fache Vergr. 
Die Dicke des Schnittes beträgt 5/i. 


Digitized by Google 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Patholog. Veränderungen am Digestionstractus bei der pernic. Anämie. 121 

haut unter Contraction faltet und sich wieder unter Ausdehnung ent¬ 
faltet. Aber zugleich dadurch, dass sich die Lieb erkühn’sehen Drüsen 
unter Contraction und Faltung dicht aneinander pressen und zugleich 
selbst ihre Form verändern, indem die Breite unter Ausdehnung auf 
Kosten der Länge zunimmt. Von der Wurzel gerechnet, wird die Dimen¬ 
sion der Schleimhaut auf die Hälfte reducirt. 

In dem Dickdarm sieht man ähnliche Veränderungen bei der Aus¬ 
dehnung, doch ist die Faltung der Schleimhaut hier sehr gering. Die 
Hauptveränderungen geschehen in der Schleimhaut selbst. Die Dicke 
der Schleimhaut ist unter Ausdehnung auf die Hälfte reducirt und diese 
Reduction entspricht genau den Veränderungen in der Länge der Lieber- 
kühn’schen Drüsen, die an der contrahirten Stelle 0,5 mm, an der dila- 
tirten 0,25 mm betragen. Die Drüsen haben sich ferner verbreitert, indem 
sie 0,08—0,09mm an der dilatirten Stelle, während sie an der contrahirten 
0,05—0,07 mm in der Breite messen. Ferner ist der Zwischenraum 
zwischen den einzelnen Drüsen des dilatirten Darmes wohlentwickelt und 
der Abstand zwischen den einzelnen Drüsen kann 0,03—0,04 mm er¬ 
reichen, während die Drüsen der contrahirten Partie so dicht bei einander 
liegen, dass man nur gerade die wenigen Bindegewebsbündel sehen kann, 
welche die einzelnen Drüsen trennen (siehe Fig. 5 und 6). 

Während man an einer Strecke von 0,5 mm der ausgedehnten Partie 
nur 4 Drüsen zählt, so zählt man an der contrahirten 7—8 Drüsen, 
welches damit übereinstimmt, dass der Darm durch Injection bis auf das 
Doppelte ausgedehnt wurde. 

In dem Dickdarm des Hundes scheint die bei der Ausdehnung noth- 
wendige Veränderung der Schleimhaut hauptsächlich durch Verschiebung 
der einzelnen Elemente zu geschehen, während in dem Dünndarm die 
Faltung der Schleimhaut von grosser Bedeutung ist. 

Gleichzeitig, während sich die Schleimhaut verändert und sich unter 
Ausdehnung verschiebt, geschehen bedeutende Veränderungen der Muskel¬ 
schicht, die ganz natürlich unter Ausdehnung an Dimension abnimmt. 
Die Muskclhaut beträgt dann auch ungefähr die doppelte Stärke an 
den contrahirten wie an den dilatirten Stellen. 

Das Oberflächenepithel scheint sich überall nach der veränderten 
Oberfläche der Schleimhaut zu formen, ohne dass man einen deutlichen 
Unterschied in dessen Höhe bemerkt. 

Nachdem wir uns bei diesen Untersuchungen über die Verhältnisse 
bei den Tbieren orientirt hatten, war es uns nicht schwierig den Befund, 
den wir bei den Fällen von pernieiöser Anämie gemacht hatten, zu 
deuten. Das veränderte Aussehen der Darmwand an den dünnwandigen 
Stellen war sicherlich das Resultat einer Ausdehnung, keiner Atrophie. 

Um uns noch augenscheinlicher zu sichern, untersuchten wir auf 
ähnliche Weise einige andere Därme, die kurz nach dem Tode durch 
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Formolinjection fixirt waren und fanden hier ganz dieselben Verhältnisse, 
denselben Unterschied zwischen dünnwandigen, ausgedehnten und dick¬ 
wandigen, contrahirten Partien. 

Die Veränderungen, welche die Dannwand des Menschen unter Aus¬ 
dehnung erleidet, sind denen des Hundes sehr ähnlich, nur scheinen die 
Veränderungen bei dem Menschen bedeutend stärker hervorzutreten, 


Fig. 7. 





Cadaverös veränderter und ausgedehnter Dünndarm. Fall I. 113fache Vergr. 


Fig. 8. 



Formolfixirtei und ausgedehnter Dünndarm. 33facho Vergr. 

welches vermutlich zum Theil davon herrührt, dass unsere Ausdehnung 
des Darmes durch Injection mit Formolauflösung nach dem Tode keinen 
so hohen Grad erreicht, als die bei lebendem Körper durch Luft und 
Fäces hervorgerufenc Ausdehnung. Die grösste Veränderung sieht man 
an der Schleimhaut. Während diese in dem contrahirten Dünndarm zahl¬ 
reiche querlaufende Falten von dem oberen Theil des Duodenum bis zur 
Valvula Bauhini bilden, fehlen diese Falten an den dilatirten Stellen 
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vollständig, jedenfalls soweit die Ausdehnung im Ileum ihren Sitz hat, 
während die eigentlichen Yalvulac conniventes im Duodenum und Jejunum 
mehr constant scheinen. An der gefalteten Schleimhaut sieht man die 
Lieberkühn’schen Drüsen und Villi dicht bei einander liegen. An den 
ausgedehnten Stellen dagegen sind die Falten der Schleimhaut ganz aus¬ 
geglättet, die Villi sind kürzer, dicker, durch grössere Zwischenräume 
getrennt; die Lieberkühn’schen Drüsen selbst sind kürzer, dicker, 
durch grössere Bindegewebszwischenräume getrennt (Fig, 1, 2 *u. 8). 

In dem Dickdarm sieht man ganz ähnliche Verhältnisse (Fig. 9). Die 
Falten der Schleimhaut, die ja hier viel weniger ausgeprägt sind, gleichen 
sich aus und die Drüsen entfernen sich erheblich von einander, gleich¬ 
zeitig verkürzen sie sich in hohem Grade und erhalten ein breiteres, 
plumperes Aussehen. Hiermit stimmt die geringere Faltung unter Con- 


Fig. 9. 



Formolfixirter und ausgedehnter Üickdarm. 33fache Vergr. 


traction überein, die Forraverändcrung und Verschiebung der Drüsen ist 
bedeutend mehr in dem Dickdarm als in dem Dünndarm ausgeprägt. 
Das Bindegewebe, welches in der Schleimhaut des ausgedehnten Dick¬ 
darmes die erweiterten Zwischenräume zwischen den Drüsen bildet, sieht 
man unter Contraetion als ganz dünne Striche zwischen den einzelnen 
Drüsen sich häufig nach oben zu breiteren Bindegewebspartien erweiternd, 
die das Obcrflächcnepithel etwas über das Niveau der Schleimhaut hebt. 

Einen ausserordentlichen Unterschied sieht man ferner an der Muskel¬ 
haut des Darmes, die sich fortdauernd als ein glatter Mantel um die 
anderen Schichten hält. Die Muskelhaut verdünnt sich natürlich in sehr 
hohem Grade unter Ausdehnung. Die Veränderung nimmt man am 
besten an den dicken Schichten von Ringmuskeln wahr. In Längs¬ 
schnitten durch den contrahirten Darm zeigen sich diese als dicht anein¬ 
ander gestellte Bündel, durch dünne Bindegewebsschichten getrennt. In 
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dem Schnitt sieht man die Bändel abgeflacht, auf die Hochkante gestellt, 
dicht bei einander. Je nachdem der Darm sich ausdehnt, werden die 
Bündel von einander verschoben, ganz ähnlich, als wenn man eine Jalousie 
niederlässt, indem die Bündel sich schräg, zuletzt fast ganz flach legen, 
gleichzeitig verschieben sie sich in ihrem gegenseitigen Verhältniss. Zwischen 
den quer- und längslaufenden Muskeln sieht mau an dem Contrahirten 
Darm stark gebuchtete Gefässe, die sich unter Dilatation strecken. 

Der Unterschied des Gebildes eines Contrahirten und eines stark 
ausgedehnten Darmes ist überraschend gross, so wie man es z. B. auf 
Fig. 1 u. 2 beobachten kann. 

Der Uebergang zwischen den beiden Partien geschieht ganz gleich- 
massig, indem die Falten der Schleimhaut sich erst ausgleichen und die 
Schleimhaut sich demnächst selbst abflacht; dafür hat man leicht den 
Beweis an den besprochenen Rollpräparatcn, wo man den Ueberblick über 
mehrere Centimcter des Darmes hat. 

Um augenscheinlicher den Grad der Verdünnung zu beleuchten, 
können wir folgende Zahlen anführen: 


Man fand z. B. folgende Zahlen: 

an einem Dünndarm: 

Höhe der Mucosa vom Gipfel der Villi bis zur Mus¬ 
eul aris mucosae. 

Länge und Breite der Lieborkiihn’schen Drüsen 


an einem Dickdarm: 


Länge und Breite der Licborkühn’schcn Drüsen 


Contraction 

Dilatation 

cm 

cm 

. 0,63 

0,38 

jo ,18 

0,12 

10,04 

0,06 

. 0,04 

0,09 

. 1,00 

0,18 

. 0,04» 

0,23 

JO,54 

0,23 

\0,09-0,05 

0,12 

, 0,09 

0,36-0,12 

. 1,5 

0,2 


Am Dünndarm zählte man an gleich langen Stücken der Darmwand, 
an den erheblichst ausgedehnten Stellen 5 mal so wenig Drüsen als an den 
naheliegenden contrahirten, welche beweist, dass die Darmwand auf das 
5 Doppelte erweitert sein muss (linear). Da die Falten der Schleimhaut 
ungefähr alle querlaufend sind, wird ihre Ausgleichung unter Ausdehnung 
namentlich eine Verlängerung des Darmes verursachen, während die Er¬ 
weiterung in der Circumfcrenz hauptsächlich durch eine Verschiebung der 
Schleimhautelemente geschieht. 

Beim Messen der Därme in den 2 Fällen von pernieiöser Anämie 
zeigten sic sich denn auch auffallend kurz; während man allgemein die 
Länge des Dünndarms auf 6—8 m angiebt, maass er in Fall 111 nur 
320 cm, in Fall IV 410 cm, also eine Verkürzung von ungefähr die Hälfte. 
Der Dickdarm hatte auch eine verhältnissmässig geringe Länge, der 
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Unterschied war jedoch weniger ausgeprägt hier; statt 150 cm maass 
er in Fall III 138 cm. Durch das Messen an anderen Leichen, wo schnell 
nach dem Tode Formol in den Unterleib injicirt war, fanden wir dem¬ 
entsprechend, dass die Länge des Dünndarms in der Regel etwas über 
3 ra und die Länge des Dickdarms etwas über 1 m betrug. 

Die niedrigen Zahlen rühren davon her, dass die Därme ihren natür¬ 
lichen Contractionszustand mit Faltung der Schleimhaut bewahren, während 
wir annehmen, dass die früheren Maassangaben au Därmen vorgenommen 
sind, die mehr oder weniger nach dem Exitus letalis*) ausgedehnt gewesen 
sind, und es stimmt hiermit, dass besonders der Dünndarm, der so be¬ 
deutend verkürzt scheint, indem die Faltung der Schleimhaut hier so 
weit mehr hervorherrschend ist als im Dickdarm. 

Man konnte dagegen einwenden, dass das Fixircn in Formol ein 
allgemeines Einschrumpfen der Därme hervorrief und dadurch die Dimen¬ 
sionen so erheblich reducirte. Um dieses zu untersuchen haben wir 
einige Thierversuche gemacht, die diese Anschauung nicht bestätigt haben. 


Vier Kaninchen von ungefähr gleicher Länge wurden gleichzeitig getödtet; an 
dem einen wurde die Unterleibshöhle gleich nach dem Tode eröffnet und die Därme 
gemessen. An den zwei anderen wurde gleich nach dem Tode Injection mit 5- und 
lüproc. Formolauflösung in die Unterleibshöhle vorgenommen, worauf sie mit dem 
vierten unberührt 30 Stunden bei gewöhnlicher Stubentemperatur lagen. Danach 
wurde dio Unterleibshöhle der 3 Kaninchen eröffnet und die Därme gemessen. 

Die Resultate waren folgende: 


Dünndarm 


cm 


Dickdarm und 
Blinddarm 
cm 


Frischer Darm. 374 193 

Nach 5proc. Formolinjection . . 350 198 

„ lOproc. „ . . 352 192 

Der cadaverös veränderte Darm . 364 230 


Man erkennt hierdurch, dass der Dünndarm sich nur in geringem 
Grad verändert hat, er scheint vielmehr durch Formolinjection leicht ein- 
geschrurapft, aber nicht durch postmortale Veränderungen verlängert. Da¬ 
gegen sieht man den Dickdarm in dem letzten Fall erheblich verlängert, 
während er in den anderen 3 Fällen keine besonders verschiedene Länge 
zeigt. Bei Eröffnung des Bauches fand man ihn denn auch in dem 


I 


1) Wir fanden beim Messen der Darme an Leichen, die ca. 20 Stunden im 
Monat Mai und Juni vor der Section gelegen hatten, durchschnittlich eine Länge von 
8 m für den Dünndarm, für den Dickdarm iy 2 m. Die Därme waren dann stark 
meteoristisch aufgetrieben. In einem Falle wurde dio Scction schon 7 Stunden nach 
dem Tode vorgenoramen; der Dünndarm maass hier nur 5,4 m, der Dickdarm 1,3 m. 
Ungefähr dasselbe Maass fanden wir in einem anderen Falle, wo verbreitete Ad¬ 
härenzen verhindert hatten, dass sich der Meteorismus entwickeln konnte. Bei ge¬ 
sunden Menschen sind hiernach 4'm für die Länge des Dünndarmes ein der Wahr¬ 
heit mehr entsprechendes Maass, als die gewöhnlich angeführten 7 in. 
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letzten Fall überall meteoristisch ausgedehnt, während er in den anderen 
3 Fällen gleich aussah und gleichmässig contrahirt war mit Ausnahme 
von den Stellen, wo die Fäces eine partielle Ausdehnung verursachten. 

Wir sehen also, dass die Formolinjectionen kein besonderes Ein¬ 
schrumpfen hervorgerufen haben, dass der postmortale Meteorismus aber, 
obgleich er nicht besonders stark ausgeprägt war, doch eine bedeutende 
Verlängerung des Dickdarms hat verursachen können. 

Um eingehender den Unterschied dieser Phänomene bei dem Menschen 
und dem Kaninchen zu verstehen, muss man sich erinnern, dass die Valvulac 
conniventes und überhaupt die querlaufenden Falten der Schleimhaut in 
dem Dünndarm ein für den Menschen specielles Verhältniss ist, welches 
man nicht bei den Thieren findet, wo sich die Schleimhaut unter Con- 
traction längs faltet. Deshalb war die postmortale Verlängerung bei 
dem Kaninchen nur in dem Dickdarm nachzuweisen. 

Es geht aus den hier mitgetheilten Untersuchungen hervor, dass sich 
in den 2 von uns untersuchten Fällen von perniciöser Anämie keine 
atrophischen Processe in dem Darmkanal vorfanden und dass also solche für 
die Entwicklung der perniciösen Anämie nicht nothwendig zu sein brauchen. 

In Fall 111 fanden wir überhaupt natürliche Verhältnisse. In Fall IV 
fanden wir dagegen in dem Dickdarm Zeichen einer katarrhalischen Ent¬ 
zündung, indem man eine diffuse Rundzelleninfiltration in der Schleim¬ 
haut selbst sah, und mehrere der Drüsen waren cystisch erweitert. 
In dem Dünndarm fand man ganz gewiss reichliche Rundzelleninfil¬ 
tration, ohne dass man die Verhältnisse sicher als pathologisch schätzen 
konnte. 

Bei der Untersuchung von Fall I fanden wir, wie man sich erinnert, 
ein Bild, das ganz den gewöhnlichen Beschreibungen der Darmatrophie 
entsprach (Fig.7). Durch das Vergleichen dieses Darmes mit den in Formol 
fixirten Därmen wurde es uns indessen schnell klar, dass ein grosser 
Theil des eigenthümlichen Bildes der Ausdehnung des Darmes zu¬ 
zuschreiben war. Schon makroskopisch konnte man nach weisen, dass 
die Darmwand ausgedehnt war. Der Patient starb mitten im Sommer und 
die Section wurde erst 12 Stunden nach dem Tode vorgenommen. Dem¬ 
entsprechend zeigte sich ein gut ausgeprägter Leichenmeteorismus und 
nach Schnitten an den ausgedehnten Därmen fand man ihre Innenseite 
ganz glatt, ohne Falten der Schleimhaut. Es kann also nicht wundem, 
dass man bei der mikroskopischen Untersuchung kurze und in Abständen 
liegende Lieberkühn’sche Drüsen in einer Schleimhaut von geringer 
Dimension fand und es ist völlig hiermit übereinstimmend, dass man die 
Muskelhaut ganz dünn fand. Indessen ist die Ausdehnung allein nicht 
im Stande, das Gebilde zu erklären; wir sahen, dass namentlich die 
Schleimhaut auch in anderen Beziehungen von dem Normalen abwich. 
Die Oberflächenepithele fehlten ganz, die Epithele der Lieberkühn’sehen 
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Drüsen waren ganz abgestossen oder jedenfalls von der Basalmembran 
gelöst, ebenso war der Platz einer Drüse mehrfach nur durch eine Ver¬ 
tiefung der Schleimhaut angedeutet. In Verbindung mit der fast ver¬ 
nichteten Fähigkeit der Gewebe sich zu färben, zeigte dieses Verhält¬ 
nis, dass ausser Ausdehnung auch Verwesung das ihrige dazu beige¬ 
tragen hatte, dem Darm, speciell der Schleimhaut ihr eigentümliches 
Aussehen zu verleihen. Cadaveröse Veränderungen treten, wie bekannt, 
sehr schnell in den Darmtractus ein, indem das Epithel schon wenige 
Stunden nach dem Tode abgestossen wird und die tieferen Schichten der 
Schleimhaut auch schnell unter Einwirkung kommen; ob dieses nun 
von den sich schnell nach dem Tode entwickelnden Gährungsprocessen 
und Baktcrieninvasionen herrührt, oder von den in dem Darminhalt in 
der Regel gegenwärtigen Verdauungsfermente, namentlich Trypsin oder, 
was wahrscheinlicher ist, von beiden Factoren vereint. Während der 
Darm in unserem ersten Fall insofern als ein Fall von Darmatrophic 
imponirte, zeigten sich bei eingehender Kritik nur die Veränderungen, 
die von Ausdehnung und kadaverösen Veränderungen herrühren konnten. 
Auch in diesem Falle konnte man keine Darmatrophie nach weisen. 

Nach diesen Erfahrungen fühlten wir uns veranlasst, die früher be¬ 
schriebenen Fälle von Darmatrophie bei der pemieiösen Anämie durch- 
zugehen, um zu untersuchen, welche Rücksichten man auf diese beiden 
Factoren genommen hatte, die in der Regel Hand in Hand gehen. Genaue 
Beschreibung und Abbildung findet man eigentlich nur bei Martius und 
Lu barsch in ihrem Buche über Achvlia gastrica. Hier werden 2 Fälle 
von pernieiöser Anämie mit Darmatrophie beschrieben. 

In dem ersten Falle trat der Tod am 25. März ein. Es ist nicht angegeben, 
wie lange Zeit danach die Section vorgenommen wurde. Die Darmschleimhaut wird 
als verdünnt, bleich, follikelarm beschrieben. Bei der mikroskopischen Untersuchung 
zeigte sich die Schleimhaut des Dünndarmes erheblich verdünnt, Villi abgeflacht, 
das Bindegewebe der Schleimhaut vermehrt; das Verhältniss der Drüsen wird nicht 
näher beschrieben. 

Eine genauere Beschreibung des Darmes findet man bei dem zweiten Falle. Der 
Tod trat hier am 14. Juli ein und die Section wurdo erst am folgenden Tage vorge¬ 
nommen. Das makroskopische Aussehen des Darms wird hier folgendermaassen be¬ 
schrieben: „Die Schleimhaut des Jejunums erscheint fast faltenlos, die Falten des 

gesammten Dünndarms sind selbst bei Aufgiessen von Wasser kaum sichtbar. 

Am stärksten atrophisch und verdünnt erscheint das untere llcum und das gesammte 
Colon; hier erreicht die Wand höchstens die Dicke von iy 2 mm, und ihre einzelnen 
Schichten sind schwer zu unterscheiden, nur im oberen Jejunum hebt sich die Mus- 
cularis als eine gelbbräunliche Schicht etwas deutlicher gegen die blasse Submucosa 
und Schleimhaut ab.“ 

Bei der mikroskopischen Untersuchung des Jejunums zeigte sich, dass das 
Oberflächenepithel und ein grosser Tlieil der Drüsen verkürzt, Muscularis mucosae sehr 
dünn war. Als sehr auffallend beschreibt man die Atrophie der Muscularis, sowohl 
Ring- als Längsmuskeln, dossen einzelne Bündel durch breite Bindegewcbssepta ge¬ 
trennt sind. Im unteren Tlieil des Ucum findet man die einzelnen Schichten in noch 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Digitized by 


128 K. FABER und C. E. BLOCH. 

höherem Grade verdünnt. Villi sind sehr kurz und breit, die Epithelien der Drüsen 
sieht man nicht, nur deuten Löcher in der Schleimhaut an, wo solche gesessen haben. 
Die Muscularis mucosae besteht nur aus einer vereinzelten Reihe von Muskelzellen, 
und die äusserste Muskelschicht ist, wie oben angeführt, verdünnt. Im Dickdarm 
werden ähnliche Verhältnisse wahrgenommen. 

Wenn man diese Beschreibung durchliest und die mitfolgenden Ab¬ 
bildungen beobachtet, sieht man erstens, dass sich starke cadaveröse 
Veränderungen geltend gemacht haben, indem nicht nur das Oberflächen¬ 
epithel, sondern auch der grösste Theil der Drüsenepithele verloren ge¬ 
gangen ist. Die starke Verdünnung wird ferner gleichzeitig in allen 
Schichten der Darmwand constatirt, sogar die elastischen Fasern werden 
als verringert beschrieben, welches es, in Verbindung mit der vollständig 
glatten Schleimhaut, mehr als wahrscheinlich macht, dass ausser cadave- 
rösen Veränderungen der Gewebe zugleich eine cadaveröse Ausdehnung 
des Darmes sich geltend gemacht hat, und die Ausdehnung braucht gar 
nicht besonders gross gewesen zu sein, um die abgebildeten Verhältnisse 
hervorgerufen zu haben. Man darf es wenigstens keineswegs als bewiesen 
betrachten, dass es sich in einem dieser beiden Fälle um atrophische 
Processe gehandelt hat. 

Wie die Verhältnisse in den von Ewald (8) beschriebenen Fällen 
von pernieiöser Anämie gewesen sind, lässt sich nicht nach den von ihm 
gegebenen Beschreibungen erklären, da sie ganz kurz gefasst und nicht 
von detaillirter Auskunft über der Jahreszeit begleitet sind. Die ge¬ 
gebene Beschreibung passt, nach unserer Erfahrung, besonders gut auf 
einen ausgedehnten, cadaverös veränderten Darm. Und noch mehr zeigt 
dieses Eisenlohr (7), der einen völligen Mangel an allen Drüsen und 
den Villi in der Schleimhaut wahrgenommen hat, sie ist auf eine dünne 
strukturlose Schicht reducirt, aber er hat durchaus keine Rücksicht auf 
die Möglichkeit von postmortellen Veränderungen genommen. 

Sehr interessant sind in diesem Zusammenhang W. Möller’s (26) sorgfältige 
Untersuchungen über 13 Fälle von pernieiöser Anämie durch Botriocephalus latus. 
In 2 Fällen war das Material so verwesen, dass eine Untersuchung unmöglich war. In 
2 Fällen fand er starke totale Atrophie des ganzen Dünndarms, in 4 Fällen partielle 
Atrophien oder zweifelhafte atrophische Processe, in 4 Fällen aber normale Structur. 
Es zeigte sich nun, dass in diesen letzten 4 Fällen die Voraussetzung für postmortale 
Veränderungen am geringsten gewesen war. In 2 dieser Fälle wurde die Section sehr 
früh vorgenommen, nämlich s /4 und 4 Stunden nach dem Tode, und in beiden Fällen 
wird normale Structur notirt; in den beiden anderen Fällen, wo „keine beweislichen 
pathologischen Veränderungen“ notirt sind, wurde die Section ganz gewiss 12 und 
17 Stunden nach dem Exitus letalis vorgenommen, jedoch in der kältesten Jahreszeit 
(December und März). In den 2 Fällen, w r o die Atrophie am hervorrschendsten war, 
trat der Tod im August und September ein, und w'urdc die Section 48 und 19 Stun¬ 
den nach dem Tode vorgenommen. 

Aehnliche Verhältnisse machten sich in den 5 Fällen von pernieiöser Anämie 
geltend, in denen Max Koch (23) den Darm untersucht hat. Auch er fand in 
einigen Fällen die sogenannten gewöhnlichen atrophischen Processe, aber in jedem 
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einzelnen Falle in verschiedenem Grade. Der Grad der Atrophie, den er fand, 
stimmt genau mit dem Grad der postmortalen Veränderungen, die man erwarten 
musste. Ungofähr normale Verhältnisse fand er in Fall 5, wo die Section 3 Stunden 
nach dem Tode vorgenommen wurde. Etwas mehr ausgeprägte, aber doch schwache 
Veränderungen Iraf er in Fall 4, wo die Section im November, 18 Stunden nach dem 
Tode stattfand. Stärkere Veränderungen fand er in Fall 3, wo die Section 18 Stunden 
nach dem Tode vorgenommen wurde. Aber stark atrophische Veränderungen fand er 
nur in den 2 ersten Fällen, wo der Tod im Juni eintrat und die Section 34 und 
36 Stunden danach stattfand. Bei beiden Fällen wird bemerkt, dass der Dünndarm 
bei der Section meteoristisch ausgedehnt war. 

Wir sehen also, dass nur in sehr wenig Fällen die Untersuchung 
der Därme bei der pernieiösen Anämie unter solchen Umständen vor¬ 
genommen ist, dass postmortale Veränderungen ausgeschlossen sind. 
Dieses gilt unseren 2 letzten Fällen, Möller’s 2 letzten Fällen und 
Koch’s letztem Fall. In keinem dieser 5 Fälle konnte man atro¬ 
phische Veränderungen nachweisen. Dagegen sehen wir die Atrophie 
desto stärker beschrieben, je mehr der Darm den postmortalen Ver¬ 
änderungen ausgesetzt gewesen ist. Vergleicht man dieses mit der Natur 
der beschriebenen Veränderungen selbst, so wagen wir zu behaupten, 
dass cs noch nicht bewiesen ist, dass man Darmatrophic bei 
der pernieiösen Anämie vorfindet, indem alle die beschriebenen 
Befunde sich auf andere Weise erklären lassen und unsere zwei Fälle 
zeigen, dass eine pernieiöse Anämie entstehen und ihren letal endigenden 
Verlauf nehmen kann, ohne dass man eine Spur von atrophischen Pro¬ 
cessen in dem Darmtractus vorfindet. 

in Fall III fanden wir überhaupt keine entzündungsartigen Phänomene 
in dem Darmtractus. ln Fall IV fanden wir, wie besprochen, deutliche, 
wenn auch nicht besonders ausgeprägte Zeichen eines Schleimhautkatarrhs 
in dem Dickdarm. Dieser findet indessen seine natürliche Erklärung in 
den Symptomen, die Patient Jahre lang von einer Colitis gehabt hatte, 
indem er bisweilen Diarrhoe, bisweilen harten Leib und mehrere Jahre 
an Tumores haemorrhoidales gelitten hatte. 

Wir können noch bemerken, dass, wenn es sich darum handelt ein 
Urtheil zu fällen, ob sich in der Schleimhaut des Dünndarms entzündungs¬ 
artige Processc vorfinden oder nicht, man viel schwieriger gestellt ist, 
als wenn man es über den Dickdarm fällen muss und namentlich über 
den Magen, in dessen Schleimhaut man normal nur geringe und zer¬ 
streute rundliche Zellenansammlungen findet. In der Schleimhaut des 
Dünndarms ist das interglanduläre. Gewebe, speciell auch die Villi, so 
reich an Rundzellen, dass man schwierig über pathologisch diffuse 
Rundzellinfiltration reden kann. Jn unseren 2 Fällen war die An¬ 
zahl der solitären Follikel und ihre Grösse normal; die Rundzellen 
in der Schleimhaut schienen nicht die Anzahl zu übertreffen, die man 
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im Allgemeinen findet; ebensowenig fand man jemals Rundzcllcninfil- 
tration in der Submueosa und Muscularis. 

Unsere Untersuchungen der Därme und ihre Resultate geben uns 
die Veranlassung, zu überlegen, wie man sich denn überhaupt der Lehre 
über die Darmatrophic gegenüberstellen soll. Wie bekannt liegt dieser 
Lehre die wichtige Abhandlung zu Grunde, die Nothnagel 1882 in der 
„Zeitschrift für klin. Medicin“ veröffentlichte, und seine Untersuchungen 
sind seitdem als grundlegend und correct angesehen worden, so dass er 
in seinem vor ein paar Jahren ausgegebenem Werk: „Die Erkrankungen 
des Darmes“ (1895), seine ursprüngliche Darstellung in ungefähr un¬ 
veränderter Form hat wiederholen können. Erst in den letzten paar 
Jahren haben sich einige Stimmen erhoben, die auf die Unvollkommen¬ 
heiten, die an Nothnagel’s Untersuchungen klebten, aufmerksam ge¬ 
macht haben und sie haben theils eine andere Deutung seines Befundes 
verursacht. Nothnagel fand die von ihm beschriebene Darmatrophie 
als einen ausserordentlich häufigen Sectionsbefund; wenn man die par¬ 
tiellen Atrophien mitzählt, fand er Atrophie in 80 pCt. der untersuchten 
Leichen. 

Die atrophischen Därme beschrieb Nothnagel folgcndcrmaassen: 

Die Dariiiwandung- war erheblich verdünnt, welches alle Schichten betraf. Das 
Oberfliichenepithcl fehlte an der Schleimhaut, welche bedeutend verdünnt war. 
Während die Wandung des Dickdanns normal 0,377 mm maass, fand er an den atro¬ 
phischen Stellen nur eine Dicke von 0,1—0,2 mm und sogar 0,012 mm. Gleichzeitig 
sah er, dass die Drüsen der Schleimhaut zu Grunde gingen, so dass man zuletzt nur 
cino dünne Gewebsschicht fast ohne eine Spur von Drüsen sah. Die charakteristischen 
Villi nahmen gleichzeitig in dem Dünndarm ab oder verschwanden; die Schleimhaut- 
oberflächc wurde ganz glatt und faltenlos. Auch die Muskulatur war an den atrophi¬ 
schen Stellen erheblich verdünnt. 

Wenn man mit den voran beschriebenen Erfahrungen die Be¬ 
schreibungen Nothnagel’s genau durchliest, so ist es gleich auffallend, 
dass er keine Rücksicht auf den Ausdehnungsgrad des Darmes nimmt, 
ja man kann mit Sicherheit vermuthen, dass er ganz besonders die aus¬ 
gedehnten Stellen untersucht hat, um die enorme Anzahl von Darm¬ 
atrophien zu erreichen. Er hat wahrscheinlich gerade die Stellen zur 
Untersuchung gewählt, wo der Darm glatt und dünn war. Die mit der 
dünnen Schleimhaut zugleich gefundene Verdünnung der Muscularis be¬ 
stätigt noch mehr diese Vermuthung; wenn man ausserdem darauf Rück¬ 
sicht nimmt, dass die postmortalen Veränderungen augenscheinlicher die 
Schleimhaut verdünnen, indem die Oberflächenepithele abgestossen werden 
und die Driisencpithele sich lösen und abfallon, sind die von Noth¬ 
nagel gefundenen Zahlen nicht besonders treffend. In unseren Därmen 
mit vollständig bewahrten Epithelien haben wir wiederholt die Schleim¬ 
haut des Dickdarms so dünn gesehen, dass nach den Maassen Noth¬ 
nagel \s von einer Atrophie die Rede sein musste. 
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Die Untersuchungen Nothnagel’s sind ohne Widerspruch in die 
meisten Lehrbücher übergegangen, sie hatten aber doch die Eigentümlich¬ 
keit, dass man die Krankheitsfälle nicht genau angeben konnte, zu welchen 
dieses häufige und sehr verbreitete Leiden die Veranlassung geben sollte. 
Ungefähr zur selben Zeit, wo man anfing, gewisse Krankheitsbilder und 
zwar namentlich die pernieiöse Anämie und Pädatrophie auf die Darm¬ 
atrophie zu beziehen, erhob sich indessen die Kritik allmälig und gerade 
von denselben Gesichtspunkten aus, die wir in dieser Abhandlung geltend 
gemacht haben. 

Der erste, der darauf aufmerksam gemacht hat, welche Bedeutung 
die postmortale Ausdehnung für die Verdünnung der Darmwand hat, ist 
Gcrlach 1 ). 

Er zeigt erst, dass das Abstossen der Epithele ein Phänomen ist, welches sehr 
vchnell nach dem Tode eintritt und versucht später durch einige Experimente das 
von Nothnagel beschriebene Atrophiebild an Därmen zu erzeugen, von denen man 
sermuthen konnte, dass sie gesund seien. Er verwandte theils Sperlingdärme, theils 
machte er ein Experiment mit dem Darm eines neugeborenen Kindes. Er zeigte durch 
diese Versuche, wie der gegenseitige Abstand der Drüsen mit der Ausdehnung sich 
vergrösserte, aber das eigentliche Atrophiebild zeigte sich nur bei Ausdehnung des 
Kinderdarmes, wenn der Dann 24 Stunden nach dem Tode gelegen hatte. Er meint 
deshalb, dass künftige Untersuchungen nothwendig sind, um die Bedeutung und 
Verbreitung der Darmatrophie festzustellen. 

Ungefähr gleichzeitig äussert IIe u bncr (19), dass man nur über atrophische 
Proccsso in den Därmen reden kann, wenn diese ganz frisch und in contrahirtem 
Zustande untersucht sind, indem er vermuthei, dass Ausdehnung und Verwesung 
eine Atrophie simuliren können. In den von ihm frisch untersuchten Fällen von 
Kinderdiarrhoe fand er keine atrophischen Proccsso. Von den letzten Jahren liegt 
eine andere Untersuchung vor, die Habel (14) von einem ähnlichen Gesichtspunkte 
aus vorgenommen hat. Er äussert sich jedoch sehr vorsichtig und giebt seinen Unter¬ 
suchungen keine grössere Bedeutung. Er hat wesentlich eine Wiederholung von 
Gerlach’s Versuchen ausgeführt und er erreicht dasselbe Resultat, dass der Schwund 
von Drüsen und Villi und die geringe Dicke des Darmes in den meisten Fällen ein 
postmortaler Proccss ist; er hob deshalb den geringen Werth hervor, den man dem 
Messen der einzelnen Schichten des Darmes beilegen konnte. 

Gerlach’s und HabeUs Untersuchungen haben ebensowenig als 
Hcubner’s kritische Bemerkungen die Lehre über die Darmatrophic 
umstossen können, welches am deutlichsten daraus hervorgeht, dass 
Ewald’s und Martius’ Untersuchungen über die Bedeutung der Darm¬ 
atrophie bei der pernieiösen Anämie später als Gerlach’s und Heubncrs 
Publicationen erschienen sind. Nach unserer Meinung muss man die 
Ursache darin suchen, dass man sich zu viel an die postmortalen Ver¬ 
änderungen des Darmes gehalten, aber keine Gelegenheit gehabt hat, die 
sehr bedeutenden Veränderungen in dem Aussehen der Darinwand zu 
studiren, welche durch die partielle Ausdehnung des lebenden Darmes 


1) Deutsches Archiv für klin. Medicin. 18%. 
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vorkommt. Wahrscheinlich ist dieses stets der Fall, wenn Luft und Fäces 
unter den pcristaltischen Bewegungen des Darmes passiren. — Wenn 
wir annehmen, dass wir die Frage einen Schritt vorwärts gebracht haben, 
so rührt es davon her, dass wir durch die schnelle Fixirung mit Forraol- 
injection diese Verhältnisse bei dem Menschen in einer grösseren Anzahl 
Fälle haben untersuchen können. 

Bei einer gewöhnlichen Section ist es sehr leicht dasjenige Aus¬ 
sehen des Darmes wiederzufinden, welches bisher als Darmatrophic be¬ 
schrieben ist; speeicll an den Stellen, wo die meteoristische Ausdehnung 
in der. Regel am stärksten ist, nämlich im unteren Theil des lleum und 
Coecum und dem oberen Theil des Colon, wird man fast immer dünn¬ 
wandige, ausgedehnte Darmstückchen finden, die bei mikroskopischer 
Untersuchung ein ausgeprägtes Bild der Atrophie zeigen. Dagegen wird 
man umsonst an den mit Formol fixirten Därmen nach „atrophischen“ 
Partien suchen, wenn man die partiellen Ausdehnungen ausnimmt, die 
durch locale Ansammlung von Fäces oder Darmluft hervorgerufen sind. 

Nachdem wir gesehen haben, welche grosse Bedeutung die Aus¬ 
dehnung und die postmortalen Veränderungen haben, um das Bild der 
atrophischen Processe zu erzeugen, würde es recht natürlich sein, wenn 
wir einen Rückblick auf die Veränderungen werfen, die wir in den 
Magen fanden; denn hier können auch diese Factoren das Aussehen der 
Schleimhaut verändern. Nach unseren Untersuchungen hat die Ausdehnung 
doch eine geringere Bedeutung für das Aussehen der Schleimhaut in 
dem Magen als in dem Darm. Die Falten der Schleimhaut verstreichen, 
die Drüsenschicht scheint weniger beträchtlich und die einzelnen Drüsen 
sind etwas mehr freistehend, aber nicht so erheblich, dass man sich 
deshalb sollte verleiten lassen, eine Atrophie zu diagnosticircn. Grössere 
Bedeutung haben die postmortalen Veränderungen. Wie bekannt, kann 
man in einem Magen, dessen Inhalt sauer und pepsinhaltig ist., die 
oberen Schichten vollständig verdaut finden, aber, obgleich man keine 
Fermente in dem Inhalt des Magens findet, werden die nach dem Tode 
vorkommenden, von Bakterien hervorgerufenen Decompositionsproccsse 
die Schleimhaut auf eine ganz ähnliche Weise angreifen, so dass die 
oberen Schichten, speciell im Fundustheil, in der Regel fehlen. 

Dieses war auch der Fall in den von uns untersuchten Fällen, wo 
die Formolflüssigkeit in die Unterleibshöhle ausserhalb des Magens injicirt 
wurde. Eine vollständige Erhaltung der Schleimhaut mit dem Obcr- 
llächencpithel erreicht man nur, wenn cs einem gelingt-, die Formollösung 
in den Magen selbst zu injiciren. Diese Umstände haben indessen keine 
Einwirkung auf das Resultat, welches wir durch die Untersuchung des 
Magens in den 2 letzten Fällen von pernieiöser Anämie erreicht haben; 
denn die starke Zelleninfiltration bewies hinlänglich die Gegenwart der 
Entzündung und die cystisch erweiterten Drüsen lagen auf eine solche 
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solche Weise in dem entzündungsartigen Gewebe zerstreut, dass man 
die diffuse Entzündung als sicher constatirt betrachten durfte. Dasselbe 
gilt der Beschreibung anderer Untersuchten, denn auch da sieht man, 
dass die entzündungsartigen Phänomene gut ausgeprägt gewesen sind. 

Wenn wir also die Veränderungen an den Digestionsorganen zu¬ 
sammenfassen wollen, die wir durch frühere und eigene Untersuchungen 
als bewiesen betrachten können, so beschränkt sich dieses auf eine 
diffuse Entzündung in der Schleimhaut des Magens, von mehr oder 
weniger verbreiteter Drüsenatrophie begleitet und sich schon im Anfang 
des Duodenums verlierend; dagegen hat man keine constante oder 
charakteristische Läsionen in dem übrigen Theil des Darmtractus nach- 
weisen können. Die Frage ist jetzt, in welchem Verhältniss dieses 
Leiden des Ventrikels zu der pemieiösen Anämie steht. Dass es nicht 
ihre Ursache ist, kann man als feststehend ansehen und der natürlichste 
Gedanke ist deshalb, dass das Leiden sccundär ist, eine Folge der per- 
nieiösen Anämie, wie z. B. Max Koch (23) durch seine Untersuchungen 
festgcstcllt hat und wie es auch zweifellos aus Möller’s (26) Unter¬ 
suchungen hervorzugehen scheint. 

Auch für diese Annahme erheben sich indessen Schwierigkeiten. Wir 
sehen z. B. in unserem Fall III, dass Patient eine wohletablirtc Achylia 
gastrica zu einem Zeitpunkt hatte, wo die pernieiöse Anämie in ihrem 
Anfang begriffen war, indem der Hämoglobingehalt nur bis auf 60 pCt. 
reducirt war. Das Verhältniss scheint also eher dasjenige zu sein, dass 
das Magenleiden und die Blutveränderung eine gemeinschaftliche Ur¬ 
sache haben, es sei denn toxischer oder infectiöser Natur; es ist auch 
einleuchtend, dass man aus den Umständen, dass der Darmtractus 
keine anatomischen Zeichen des Leidens aufweist, nicht die Möglichkeit 
ausschliessen kann, dass in dem Darminhalt bedeutende abnorme Pro- 
cesse vorgegangen seien. Wir haben in der Botriocephalusanämie und 
der durch Dünndarmstricturen auftretenden pemieiösen Anämie hinläng¬ 
liche Gründe, den Gedanken über einen intestinalen Ursprung der per- 
nieiösen Anämie nicht aufzugeben. 

Nach der hier besprochenen Anschauung würde das Magenleiden 
sich zur Blutveränderung bei der pemieiösen Anämie auf ähnliche Weise 
verhalten wie das Bückenmarksleiden bei dieser Krankheit. Auch dieses 
tritt nicht bloss als eine Folge der Anämie auf, sondern nimmt nicht 
selten lange vor der ßlutveränderung seinen Anfang und kann voll etablirt 
mit stark entwickelten Symptomen sein, bevor jemals daran gedacht 
worden ist, dass Patient anämisch sei, geschweige denn eine pernieiöse 
Anämie habe. Gerade bei unserem Patient III, wo die Achylia zu einem 
sehr frühen Zeitpunkt gut ausgeprägt war, fanden wir auch, dass das 
Rückenmarkleiden vor der Anämie Symptome erwiesen hatte, indem 
Patient, mehrere Monate, bevor er Mattigkeit und Athemnoth fühlte, 
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Parästhesien in den Extremitäten bemerkt hatte. Es war also von 
Interesse, das Magenleiden mit dem Rückenmarksleiden zu vergleichen, be¬ 
sonders mit Rücksicht auf die Pathogenese. Verschiedene Anschauungen 
haben sieh bisher über das Rückenmarkleiden geltend gemacht. Die meisten 
Autoren haben es als eine Systeradegeneration angesehen, welches die 
Hinterstränge, und in ausgeprägten Fällen zugleich die Seitenstränge 
angreift, also als eine Form von combinirter Sclerose und haben deshalb 
lestgestellt, dass es von einer lntoxication herrührt. Minnich (25) und 
später Nonne (28) haben im Gegensatz hierzu hervorgehoben, dass die 
Krankheit immer mit kleinen, abgegrenzten, mvelitischen Herden um kleine 
Gefässe ihren Anfang macht und dass diese kleineren Herde erst später 
zu verbreiteten, systematischen Degenerationen verschmelzen. Unser 
Fall zeigt ausserordentlich deutlich, dass diese Auffassung die richtige 
ist. In unserem Fall fanden wir ausschliesslich kleine zerstreute Myelitiden, 
und constant sah man in der Mitte solcher Herde krankhaft veränderte 
Gefässe. Daraus kann man schliessen, dass die für das Rückenmark schäd¬ 
liche Noxe durch den Blutweg geführt war und man wird leicht erkennen, 
dass diese kleinen zerstreuten Myelitiden wenigstens ebenso wohl von einem 
mit dem Blutstrom zugeführten lebendigen Virus herrühren können, als 
von einem Gift. Eine weitere Parallele zwischen der Veränderung in 
dem Magen und dem Rückenmark konnte man indessen nicht aufstellen, 
ln dem Magen sah man keine krankhaften Veränderungen der Gefässe 
und es muss bis auf weitere Untersuchungen dahingestellt bleiben, wie 
diese Entziindungsproees.se im Magen und Rückenmark entstehen. 
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(Aus der mcdicinischen Klinik in Helsingfors.) 

Ein einfaches Verfahren zur direeten Schätzung* der 
Färbestärke des Blutes. 


Von 

Dr. T. W. Tallqvist, 

AHSistent. 

(Hierzu Tafel V.) 


Es hüben kürzlich Ehrlich und Lazarus gelegentlich der Besprechung 
der verschiedenen Methoden der Hämoglobinbestimmung die Aufmerk¬ 
samkeit darauf gelenkt, dass einige Schlüsse betreffs der Färbekraft des 
Blutes in bequemer Weise ganz einfach dadurch zu gewinnen sind, dass 
ein Bluttropfen mit einem Stück Leinwand oder Filtrirpapier aufgefangen 
und spontaner Vertheilung überlassen wird. Die genannten Autoren 
äussern sich hierüber folgendermassen 1 ): 

„Unter den direeten Methoden der Häraoglobinbestimmung, welche 
durch die Messung der Färbekraft des Blutes ihr Ziel zu erreichen 
suchen, wollen wir zunächst eine erwähnen, welche zwar auf grössere 
klinische Genauigkeit keinen Anspruch erhebt, die aber zu einer schnellen 
Orientirung am Krankenbett uns häufig gute Dienste geleistet hat. Man 
kann nämlich wesentlich schärfer als in dem aus dem Fingerstich 
quellenden Tropfen den Unterschied der Farbe anämischen und gesunden 
Blutes erkennen, wenn man etwas Blut mit Leinwand oder Filtrirpapier 
abfängt und so in dünner Schicht spontan sich vertheiien lässt. Bei 
einiger Erfahrung kann man auf diese Weise Schlüsse auf den Grad der 
etwa bestehenden Anämie erheben. Würde diese einfache, so bequem 
selbst in der Sprechstunde auszuführende Methode sich mehr einbürgern, 
so könnte das allein schon dazu beitragen, die so beliebte Aushülfs- 
diagnose: „Anämie“ erheblich an Boden verlieren zu lassen. Auch für 


1) Nothnagel’s spec. Pathologie und Therapie. Bd.VIH, Thl. I, H. I, S. 10. 
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neurasthenische Patienten, die, wie so häutig, anämisch zu sein sich cin- 
bilden und auch anämisch aussehen, genügt häufig solche Demonstratio 
ad oculus, sie vom Gegcntheil zu überzeugen.“ 

Man überzeugt sich nun in der That schnell davon, dass dieses 
einfache Hülfsmittel sehr schätzenswert!) für viele praktische Zwecke ist. 
Es genügen wenige Proben, um darzulegen, dass das Papier von dem 
anämischen Blut gänzlich anders gefärbt wird als von dem ge¬ 
sunden. Stellt man ferner mehrere Proben mit einem und demselben 
Blut von einer gesunden oder einer anämischen Person an, so ergiebt 
sich auch, dass das Blutfleckchen in den verschiedenen Versuchen hier¬ 
bei immer von eonstanter Farbe ist, wenn nur die nöthigen Vorsichts¬ 
maassregeln beim Auffangen des Bluttropfens beobachtet werden. Auch 
scheinen gleich hohe Grade von Hämoglobinämicn verschiedenen Ur¬ 
sprungs sich auf dem Papier annähernd identisch abzuzeichnen; nur für 
die pernieiüsc Anämie gilt es jedoch vielleicht mitunter, dass die Farbe 
etwas stärker gelblich als bei den übrigen Anämien ist. 

Es leuchtet ein, dass unter solchen Umständen nur ein Vergleichs- 
object fehlt, um damit ein praktisches colometrisches Verfahren, wenn 
auch nicht zu cxactcren Bestimmungen geeignet, so jedenfalls für eine 
ungefähre Beurtheilung der Färbestärke des Blutes ausreichend, fertig zu 
haben. Das beste Vergleichsmittel ist nun ohne Zweifel das normale 
Blut, und gilt es nur zu entscheiden, ob eine Herabsetzung im Hämo¬ 
globingehalt überhaupt vorhanden ist oder nicht, so braucht man ein 
anderes auch nicht. Schwieriger stellt sich die Sache, wenn man bei 
bestehender Anämie auch den Grad derselben zu ermitteln wünscht, und 
ohne grössere Erfahrung gelingt es meistens nicht, der Wahrheit hier 
auch nur annähernd nahe zu kommen, wenn man für die Messung nicht 
mehrere Vergleichspunkte besitzt, abgesehen davon, dass es auch nicht 
ganz angenehm ist, bei jeder Untersuchung entweder sich selber oder 
einem anderen Versuchsobject in den Finger stechen zu müssen. 

In Anbetracht der erwähnten Umstände schien es uns bei den Ver¬ 
suchen, die in der hiesigen medicinischen Klinik mit der Methode vor¬ 
genommen wurden, wünschenswerth, zu versuchen, eine Farbenskala 
herzustellen, die als Vergleichsmittel dienen und die jedesmalige Farben¬ 
stärke des Blutes in Ziffern ungefähr angeben sollte. 

Bei der Herstellung der Skala verfuhr ich in der Weise, dass ich 
cs erst einer farbenkundigen Person iiberliess, die Farbe des Blutflecks 
auf ein Stück Filtrirpapier möglichst exact abzumalen — jedesmal, wenn 
ich einen mit einem zweckmässigen Grade von Anämie behafteten 
Patienten gefunden hatte und nachdem der bezügliche Hämoglobingehalt 
vorher vermittelst des Miescher-Fleischl’schen Hämometers bestimmt 
worden war. Da sich aber die gemalten Farben beim Trocknen ein 
wenig veränderten; so war cs nothwendig, immer mehrere Farbenproben 
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in etwas abweichenden Nuancen und von verschiedener Stärke auf ein¬ 
mal Herstellen zu lassen und unter diesen wurde dann, nach einem am 
folgenden Tage vorgenomraenen nochmaligen Vergleiche mit dem in Frage 
stehenden anämischen Blute, die beste ausgesucht. Ganz ähnlich wurde 
auch die Farbe des normalen Blutes erhalten. 

Auf diese Weise gelang es mir, eine Normal-Skala von 10 ver¬ 
schiedenen Farben mit regelmässigen Zwischenräumen von etwa zehn 
Graden der Fleischl-Miescher’schen Hämometerskala zusaramenzu- 
stellen. Die dunkelste, mit 100 bezeichnete Farbe entstammte dem ge¬ 
sunden Blute, die hellste (10) dem Blute einer pernieiösen Anämie mit 
äusserst hochgradigen Veränderungen. Nachdem meine Skala fertig war, 
nahm ich auch — unter Controle des Hämatometcrs — eine Reihe 
von Proben mit ihr vor, und es erwies sich hierbei, dass mit etwas 
Uebung mit Hülfe derselben eine richtige Schätzung des Hämoglobin¬ 
gehalts zu erlangen war, welche innerhalb einer Fehlergrenze lag, die 
im Allgemeinen mit mehr als 10—12 Graden des Hämometers von dem 
wahren Werthc nicht abwich. 

Auf unerwartete Schwierigkeiten stiess aber die Reproduction der 
Skala. Es stellte sich nämlich als liücht schwierig heraus, beim Drucken 
in jedem einzelnen Falle zugleich sowohl die richtige Nuance als auch 
die richtige Intensität der verschiedenen Farben zu treffen. Erst nach 
vielfachen Versuchen in dieser Richtung ist es mir gelungen, auch 
eine annähernd richtige Reproduction zu bekommen. Bemerkt muss 
jedoch werden, dass auch diese Reproduction nicht ohne Fehler ist. Es 
ist hier gerade die Normalfarbe mangelhaft, indem sie das rechte Feuer 
nicht besitzt, und auch keine genügende Differenz von der Farbe 90 dar¬ 
bietet. Die Farbe 90 ist indessen ziemlich correct, und giebt ja eigent¬ 
lich nur die untere Grenze für die Färbekraft des normalen Blutes an, 
weshalb auch erst dann das Vorhandensein einer Anämie diagnosticirt 
werden darf, wenn die Messung ein Ergebniss aufzuweisen hat, das 
unter dem Abschnitt 90 liegt. Alles, was darüber hinausgeht, ist da¬ 
gegen als normal anzusehen. Auch der Uebcrgang des gelblichen 
Farbentones des Mittelregisters in das Braun der schwächsten Farben 
der Skala ist beim Drucken wenig gut ausgefallen. Schliesslich be¬ 
kommen die gedruckten Farben immer auch einen etwas anderen Glanz, 
als er bei dem Blutfleck auf dem Filtrirpapicr bemerkt wird. Die 
störende Einwirkung dieses letzten Momentes kann jedoch zum Theil da¬ 
durch eliminirt werden, dass man bei dem Vergleich die Skala in einiger 
Entfernung von sich hält oder auch dabei das eine Auge schliesst. 

Das für die Untersuchung nöthige Blut erhält man, wie gewöhnlich, 
durch einen Stich in den Finger mit einer Nadel oder mit einer Stahl¬ 
feder, an der man zuvor die eine Spitze abgebrochen hat. Der Tropfen 
darf nicht grösser sein, als dass der Durchmesser des Fleckchens etwa 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



140 


T. W. TALLQVIST, 


5 bis 6 mm beträgt und beim Auffangen des Blutes ist stets darauf Acht 
zu geben, dass das Papier vom Blute vollständig durchdrungen wird. 
Deshalb muss man das Papier derart dem Tropfen nähern, dass dieser 
nur langsam von demselben aufgesogen wird. Hierdurch bekommt der 
Fleck eine gleichmässige Farbe, was dagegen nicht der Fall ist, falls 
man cs versucht, den Blutstropfen mit dem Finger aut dem Papier aus¬ 
zubreiten. Zur Untersuchung muss ein vollkommen weisses Filtrirpapier 
mit möglichst ebener Uberfläche und von einer Dicke, etwa 55 Blätter 
auf 1 cm entsprechend, verwendet werden. 

Bei der Messung ist zu beobachten, dass der Blutfleck in auffallendem 
Lichte betrachtet werden muss, so dass derselbe bei der Untersuchung 
gegen eine Unterlage des Filtrirpapiers gedrückt wird; dass das Ver¬ 
gleichen unmittelbar nachdem der Fleck seinen feuchten Glanz verloren 
hat, stattfinden muss, weil das Blut seine Farbe durch die Berührung 
mit der Luft schnell verändert, sowie, dass die Messung nur bei Tages¬ 
licht vorgenommen werden kann, weil die Farben in artificieller Beleuch¬ 
tung ein anderes Aussehen haben. Zu bemerken ist noch, dass die 
Farbe des Blutfleckes im allgemeinen ein etwas ungleichmässiges Aus¬ 
sehen hat, sobald die Herabsetzung in der Färbekraft sehr hochgradig 
ist, warum es auch in diesen Fällen sehr rathsam ist, mit der Messung 
etwa 1—2 Minuten zu warten. 

Ich benutze schliesslich hier noch die Gelegenheit, um auf ein 
anderes Verhältniss aufmerksam zu machen, dass uns bei den Versuchen 
mit dieser „Papiermethode“ in der Klinik aufgefallen ist. Es hat sich 
erwiesen, dass man bei Blutproben von anämischen Patienten, deren 
Blutkörperchenzahl hochgradig vermindert ist, in der Regel den farbigen 
Fleck auf dem Papier von einem farblosen oder schwach gelblich tin- 
girten feuchten Ring umgeben sieht, der bald schmaler, bald breiter ist 
und der besonders deutlich hervortritt, wenn man das Papier gegen das 
Licht hält. Am besten ausgeprägt tritt das Phänomen bei den perni- 
ciösen Anämien zu Tage und wird hier sogar niemals vermisst; aber 
auch bei hochgradigen Chlorosen und secundären Anämien kommt das¬ 
selbe manchmal zur Erscheinung, wenn auch hierbei meistens nur in 
Form eines feuchten Streifens an der einen oder anderen Seite des 
Fleckes. Ich stelle mir vor, dass dasselbe hauptsächlich von der 
grösseren oder geringeren Armuth des Blutes an geformten Bestandtheilen 
abhängig ist; ausgeschlossen ist es jedoch nicht, dass vielleicht auch 
andere Factoren hier eine Rolle spielen. Ich füge noch hinzu, dass bei 
der von uns benutzten Papiersorte ein vollständiger, den ganzen Fleck 
umgebender Wasserring im allgemeinen erst dann aufzutreten schien, 
wenn die Blutkörperchenzahl wenigstens bis zur Hälfte des normalen 
vermindert war. Bei noch zunehmender Decimirung scheint der Ring 
immer breiter zu werden. 
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Der Zweck dieser Zielen ist hauptsächlich nur der, nochmals die 
Aufmerksamkeit auf den Nutzen zu lenken, den man von einem so 
einfachen Mittel, wie ein Stück weisses Filtrirpapier bei der orien- 
tirenden Blutuntersuchung haben kann. Was die Farbenskala an¬ 
belangt, so ist dieselbe, wie gesagt, noch einer Vervollkommnung be¬ 
dürftig 1 ). Jedenfalls wird man finden,” dass bei einiger Ucbung auf diesem 
Wege Resultate zu gewinnen sind, die den zu vielen praktischen Zwecken 
nöthigen Bedürfnissen so ziemlich entsprechen. Der grosse Vortheil der 
Methode liegt darin, dass dieselbe keine theuren Apparate erfordert und 
dass sic bei jeder Gelegenheit schnell ausgeführt werden kann. 


1) Eine corrigirte Farbenskala wird später, in zweckmässiger Weise ausgerüstet, 
sowie mit Filtrirpapier von der nöthigen Qualität versehen, zugänglich sein. 
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Bemerkungen zur Lehre von der Energetik des 

Kreislaufs '). 

Von 

0. Rosenbach (Berlin). 


I. 

Allgemeine Gesichtspunkte für die Kinetik des Kreislaufs. 

In einer Reihe von Arbeiten 1 2 ) habe ich gegenüber der physikalisch- 
mechanischen Auffassung vom Kreisläufe eine Anschauung vertreten, die 
ich die biologische oder wenigstens betriebstechnische nennen 
möchte, da ich eben nach meinen klinischen und experimentellen Er¬ 
fahrungen nicht im Stande bin, den Kreislauf als ein isolirtes Röhren¬ 
system von elastischen oder gar starren Canälen, das durch eine Saug- 
und Druckpumpe gefüllt wird, anzusehen. Kein noch so elegant con- 


1) Wem diese Ausführungen naturphilosophisch, also nach heutiger Auffassung 
von cxactcr Wissenschaft a priori als unwissenschaftlich erscheinen, dem möchte ich 
zu bedenken geben, dass sic sich mir als nothwendige Schlüsse aus langjährigen, 
umfangreichen Beobachtungen aufgedrängt haben und also wohl ebenso berechtigt sind, 
wie Apercus, die nur an Experimentegeknüpft werden. Wer meine Anschauung bekämpft, 
weil er sic durch richtigere widerlegen oder als unbegründet erweisen kann, mit dem 
werde ich gern in eine Erörterung eintreten. Vielleicht aber werden auch principiello 
Gegner, wenn sie mir eine gewisse Aufmerksamkeit schenken, zugeben, dass meine 
Darstellung manches enthält, was nicht ohne Weiteres als Product leerer Spcculation 
betrachtet werden sollte. 

2) 0. Rosenbach, Die Krankheiten des Herzens und ihre Behandlung. Wien 
mul Leipzig 1894/97. — Die Grundlagen der Lehre vom Kreisläufe. Wien 1894. — 
Bemerkungen zur Mechanik des Nervensystems. Die oxygene, organische Energie. 
Dtsch. med. Wochensehr. 1892. No. 48—45. S. 961 ff. — Der Nervenkreislauf und die 
tonische, oxygene, Energie. Berliner Klinik. 1896. II. 101. — Beiträge zur Pathologie 
und Therapie der Verdauungsorgane. Archiv f. Verdauungskrankheiten. 1895. S. 129 ff. 
— Energetik und Medicin. Wien und Leipzig 1897. — Grundriss der Pathologie und 
Therapie der Herzkrankheiten. Wien und Leipzig 1899. 
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struirtes Schema vermag meines Erachtens auch nur im Entferntes!en 
eine Idee zu geben von dem coraplicirten dynamischen (labil-stabilen) 
Gleichgewicht der Massen und Kräfte der Organisation, von der Har¬ 
monie der Vorgänge und Bewegungen, die von dem ständigen Wechsel 
der Spannungen im Volumen und Raum, d. h. von der Verknüpfung un¬ 
sichtbarer (latenter) und sichtbarer Arbeit, abhängt. Keine technische 
Construction vermag ein Bild von der Reciprocität aller Factoren und 
Proeesse, kurz von der Selbststeuerung, zu liefern, die den Kreislauf zu 
einem Betriebssystem von wunderbarster Präcision macht, dessen Aeusse- 
rungen schon wegen des leicht wahrnehmbaren Spieles der Pulse für 
Arzt und Laien zum interessantesten und wichtigsten Jndicator der 
inneren Energetik des Körpers werden. 

Wer aber durch langjährige Vertiefung in die Beobachtung vitaler 
Vorgänge beim kranken und gesunden Organismus schliesslich eingeschcn 
hat, dass sich das Gebiet des Kreislaufes weit über das Gebiet der 
mit festen Wandungen versehenen Blutcanäle in die Umgebung resp. die 
Aussenwelt hinaus erstreckt, der ist sich auch klar darüber geworden, 
dass der Kreislauf nicht als isolirtes, mechanisches, d. h. allein 
nach quantitativen Verhältnissen zu beurteilendes, Phänomen, sondern 
nur in seinen Beziehungen zum gesammlen Organismus betrachtet 
werden darf, eben weil er der höchste Ausdruck der Totalität des 
Betriebes ist, in dem die verschiedenen Qualitäten, d. h. die dem 
Wesen, der Kraft- und Arbeitsform, nicht bloss der Kraftmenge nach 
differenten, specifischen, Vorgänge der Organisation ihren Ausdruck finden. 

Zwei Wassenvellcn von 1 und 2 cm Länge (richtiger Oberflächendurchmesser) 
sind im idealsten Sinne bei gleichem Gefälle nur der Quantität nach verschieden, 
d. h. ihre kinetische Valenz (Wucht) ist, um die einfachste Formel zu brauchen, durch 
das Verhältniss 1/2 delinirt. Das Verhältnis» einer Wasser- und einer Oelwellc von 
derselben Länge ist aber durch diese Formel nicht ausdrückbar, da die Qualität des 
Substrates, an die das Massengenille gebunden ist, verschieden ist, und somit die 
Grösse der inneren kinetischen Valenz (der Werth der inneren Spannungen) in Rech¬ 
nung gesetzt werden muss. Zwei verschiedene Massen, z. B. ein Stein oder ein gleich 
grosses Stück Dynamit (resp. ein gleich grosses Volumen Wasser), üben beim Fallen 
verschiedene Wirkungen aus, d. h. das kinetische Moment der Masse (die Wucht 
des Falles) wird vermehrt durch die Grosse der explosiven Energie des Dyna¬ 
mits oder vermindert durch die Dispersion des Wassers. Aus demselben Grunde sind 
zwar, wie wir an anderen Orten r j ausgeführt haben, blosse Intensitäten, z. B. Hellig¬ 
keitsunterschiede, durch ein Quantitäts verhältniss, die Schwingungszahlen (Wellen¬ 
länge resp. Zahl der Welienstösse in der Zeiteinheit), ausdrückbar; um aber z. B. 
dio Verschiedenheit des Wesens der Lichteinwirkung, die Qualitätsunterschiede 
resp. Farben, zu erklären, muss man auch auf die Qualität der Wellen, d. h. die 
Art der inneren Spannungen des Substrates Bezug nehmen. 


1) 0. Rosenbach, Zur Mechanik der Wellenbewegung. Jahresbcr. der schles. 
Gesellsch. für vaterl. Gultur. 1894. 
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Die Qualität der einzelnen betheiligten Substrate, die Qualität 
der Kraftformen und der einzelnen Phasen (des Wellensystems) ist also 
von grösster Bedeutung, d. h.: Selbst der Kreislauf im engsten Sinne 
umfasst chemische und physikalische, molare, moleculare, atomare und 
subatomare Vorgänge in festen, festweichen und flüssigen Substraten 
von höchster Activität und ist mit seinen regelmässigen Phasen und mit 
seinen anscheinend unregelmässigen Aeusserungen der Repräsentant (die 
Resultante) einer überaus grossen Summe ständig sich erneuernder, 
unzähligemal sich durchkreuzender, sich umbildender, verstärkender und 
schwächender Wellenbewegungen, Massenspannungen und Strömungen, 
die den Körper ebenso zum Ausgangsort wie zum Ziele haben. Diese 
Bewegungen vollziehen sich endosomatisch, im Innern der Körper¬ 
masse, d. h. ebenso in den der räumlich-sinnlichen Bestimmung nicht 
zugänglichen Elementen der Gewebe, wie in den räumlich oder der 
Masse nach wohl definirten Bildungen, den Geweben und Organen, und 
cxosomatisch, d. h. in der Aussenwelt. 

Der Kreislauf ist, mit einem Worte, ein complicirtes System, in 
dem viele Triebkräfte, Kraftformen, resp. Substrate kinetischer Energie 
und Spannungen (Massenformationen) harmonisch inein and ergreifen und 
mit den bewegenden und spannenden Kräften der Aussenwelt in un¬ 
lösbarer Verbindung stehen. Nicht bloss die sichtbaren resp. wägbaren 
Massen der Aussenwelt, die Spannkraftmaterialien, wie Sauerstoff, Wasser 
und Nahrungsmittel, sondern vor Allem feinste Ströme kinetischer 
Energie (zum grossen Theil kosmischen Ursprungs), unter denen die 
von aussen zugeführte Wärme, trotz ihrer Bedeutsamkeit, nur eine kleine 
Rolle spielt, sind die Factorcn dieses Betriebes, dessen kleinste Maschine 
wir als calorische Sauerstoffmaschine 1 ) bezeichnet haben, weil sie 
in einer Anordnung, die in der Technik unseres Wissens bisher weder 
versucht ist noch bald realisirt werden wird, die Sauerstoffatome als Oxy- 
dationsmaterial und die — transformirten — Sauerstoffmolecülc als 
Mittel zur Bewegung der Massen verwerthet, etwa wie die Dampf¬ 
maschine gespannten Dampf, richtiger, die im Wasser hochgespannte 
(transformirte) Wärme. 

Wir haben die Bezeichnung calorische Sauerstoffmaschine deshalb ge¬ 
wählt, weil die im Körper gebildete Wärme und der von aussen zugeführte Sauer¬ 
stoff zu den Aeusserungen des Lebens resp. zur Erhaltung der Existenz höherer 
Organisationen in engster Beziehung stehen. Der Sauerstoff kann unseres Erachtens 
nicht bloss die Function als Wärmebildncr haben, da auch bei sehr starker Wärme- 
production Dyspnoe und Muskelkrämpfe (Coma diabeticum etc.) auftreten, Erschei¬ 
nungen, die also mit Sauerstoffmangel, aber nicht mit einer Anomalie der Oxydation 

1) 0. Hosenbach, Bemerkungen zur Mechanik des Nervensystems. (Die oxy- 
gene, organische Energie.) Deutsche medieinische Wochenschrift. 1892. No. 43— 45. 
— Der Nervenkreislauf und die tonische, oxygene Energie. Berliner Klinik. 1896. 
Heft 101. 
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in Beziehung stellen. Molecularcr Sauerstoff scheint in verdichteter Form das Sub¬ 
strat für die Form der Massenverschiebung zu sein, die wir als Diastole be¬ 
zeichnen und darum entspricht dem Mangel an Sauerstoff, wie namentlich die 
Erstickung lehrt, die Zunahme der systolischen (clonischen und tonischen) Contraction 
(Hypersystole resp. Spasmus) musculöscr Theilc, während Mangel an (nitrogenor) 
contractiler Energie wiederum die Dilatation (nicht die Hyperdiastole) begünstigt. 

Den Effect, träge Massen zu activiren, erzielt die Maschine der 
Organisation unter resp. mit dem einfachen Atmosphärendruck eben 
durch die Mitwirkung der feinsten Ströme kinetischer Energie der Aussen- 
welt, durch welche die kleinsten Motoren (die von uns Energctcn ge¬ 
nannten kleinen Protoplasmamaschinen) betrieben werden, wie ein grosser 
künstlicher Motor durch Wärme oder Wasser, oder wie die Atome zur 
chemischen Reaction durch starke elektrische Ströme oder beträchtliche 
Wärmezufuhr gleichsam angetrieben werden. Die Energetik des Körpers 
(der somatische Betrieb) bedarf der Mitwirkung der feinsten Ströme 
der Aussenwelt, die durch die Haut- und Sinnesnerven 1 ) den Or¬ 
ganen zufliessen und hier transformirt werden, indem sie einerseits die 
latenten Kräfte (die potentielle Energie) des wägbaren Spannkraftmate¬ 
rials freimachen, andererseits nach bestimmter Spaltung desselben in 
den neuen (Massen-) Formationen — zum Thcil unter der Form la¬ 
tenter Arbeit — hochgespannt werden, d. h. eine höhere Spannkraft 
(Masscnvalenz) erhalten, wie z. B. die Wärme im Wasser des Dampf¬ 
kessels. 

So werden die spccifischen, d. h. intra- und interorganisch und 
in der ausserwescntlichen Arbeit 2 ) sich manifestirenden, Kraftformen der 
Organisation gebildet, als deren Hauptvertreter wir die diastolische 
(oxygene) Energie, die Energie molecularen Sauerstoffes, und die nitro- 
gene Energie, die Quelle propulsiver Muskelkraft betrachten, deren 
Wirkungen unserer Ansicht nach von explosiven Stickstoffverbin- 
dungen molecularer Form herrühren, während Stickstoffatome (und H 
und C Atome) natürlich auch in Verbindung mit Sauerstoffatomen als 
Wärmebildner thätig sind. 

Wir werden auf dieses, für die energetische Betrachtung bedeutsame, 
Thema später speciell eingehen; es erscheint uns aber wichtig, schon 
hier darauf hinzuweisen, dass die Frage von der Qualität der wirk¬ 
samen Energieformen bisher gar nicht oder nicht genügend berück¬ 
sichtigt worden ist. Dies Schicksal thcilt sic mit der ebenso wichtigen 
Frage nach dem Wesen der, der Organisation eigenen, untrennbaren 


1) Vergl.: Der Nervenkreislauf etc. Berliner Klinik. No. 101, Krankheiten des 
Herzens. Wien 1897 und: Seekrankheit als Typus der Kinetosen. Wien 1890. 

2) lieber diese Begriffe vergl.: 0. Rosenbacli, Grundriss der Pathologie und 
Therapie der Herzkrankheiten. Wien und Leipzig 1899. S. 3ff. 

Zeit?clir. f. klin. Mediein. 40. Bil. IT. 1 u.2. JQ 
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Beziehungen von atomaren, molecularon und molaren Vor¬ 
gängen, von chemischer und physikalischer Synthese und Analyse jeder 
Formation. Mit anderen Worten: Wir glauben, dass neben der Frage 
von der Natur der specifischen 1 ), d. h. für die einzelnen Functionen 
im Organismus nothwendigen, Formen (Qualitäten) der Energie auch 
die Erörterung der Bedingungen des specifischen Gleichgewichts 2 ) 
der Organisation im Gewebe (in der Masse), im Organ und Raum von 
anderen Gesichtspunkten als bisher versucht werden muss. 

Die Organisation besitzt meines Erachtens ganz besonders vollkom¬ 
mene Einrichtungen für Wärmespannung 3 ) resp. Accumulirung der feinsten 
Ströme kinetischer Energie, Einrichtungen, durch die trotz — oder viel¬ 
leicht gerade wegen — der grossen Beweglichkeit resp. Schwingungs¬ 
fähigkeit der elementaren Organtheile eine Dissociation der Masse 
unter dem Einflüsse der Wärme (resp. feinster Ströme kinetischer Energie) 
ebenso ausgeschlossen ist, wie eine dauernde Verdichtung unter der 
Einwirkung des Seiten- oder Massendruckes. 

Die Wärme, die man sonst als kinetische Energie xaz betrachtet, ist im 

eigentlichen Sinne nicht Energie für Bewegung von Massen im Raume, wenn 
sie auch oft ihre Quelle ist; denn sie wirkt wesentlich dissociirend, und selbst da, 
wo eine beträchtliche Oberflächenspannung besteht, nur expandirend, d. h. Volu¬ 
men vergrössernd. Die Wärme — mag man sie nun als Strom feinster Materie oder 
als Wellenbewegung ansehen —• muss, um Massen ohne Volumensveränderung und 
wesentliche Dissociation bewogen zu können, erst in anderen Massen durch hohen 
Seitendruck gespannt werden, wie dies am deutlichsten im Wasser des Dampf¬ 
kessels geschieht, und sie übt den bewegenden Einfluss aus auf Kosten dieser Span¬ 
nung, unter entsprechender Veränderung des Mediums (des Wassers), das, nur als 
stofflicher Transformator dienend, sich unter dem Einflüsse der Abkühlung oder, 
richtiger, der Arbeitsleistung schliesslich wieder contrahirt (condensirt). Wärmeströme 
und andere feinste Ströme (die unserer Ansicht, nach aus feinster, nicht wägbarer, 
Materie bestehen) vermögen also, mit einem Worte, nicht, Massen zu bewegen, sondern 
nur zu dissociiren; sie müssen innerhalb von wägbaren Massen, die keine Dissocia- 
tionsmöglichkeit im Raume, aber die Möglichkeit der inneren Verschiebung 
(im Volumen resp. in der Masse) besitzen, gespannt werden, um Massen bewegen 
zu können. 

Die charakteristischen, mit einander verketteten, Volumensverände- 
rungen der Organe, die wir als Systole und Diastole bezeichnen, bringen 
die Thatsaehe zum Ausdruck, dass durch den, in der ersten Anlage der 
Organisation gegebenen, reciproken Tonus die Gewebe innerhalb sehr 


1) 0. Rosenbach, Energetik und Medicin. Wien und Leipzig 1897. 

2) S. das Capitel über: Die Grundlagen der Compensation und Aceomodation 
in: Krankheiten des Herzens und ihre Behandlung. Wien 1894/97. (S. 799—830.) 

3) Vergl. die Capitel: Die Synergie chemischer (atomarer intramolecularer) und 
physikalischer (molarer) Vorgänge als Grundlage der Energetik, und: Die Bedeutung 
fler Reize, der Reiz- und Nahrungsmittel für die Energetik, in: Krankheiten des 
Herzens und ihre Behandlung. Wien und Leipzig 1894/97. 
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weiter Grenzen die Fähigkeit der Energiespannung und der Selbst¬ 
regulirung aller Spannungen und Bewegungen besitzen. Das 
heisst: Der Zweck der Erhaltung des Gleichgewichts, der Existenz, 
wird in der Organisation durch ein System vielfach verschlungener, 
aber untrennbar verbundener, Bewegungen in allen Formationen der 
Materie erreicht, durch welche die nivellirenden Einflüsse der Aussen weit 
nicht nur * paralysirt, sondern den Zwecken des Individuums dienstbar 
gemacht werden. Jede Bewegung ist ein Glied einer Kette von harmo¬ 
nischen Schwingungen, resp. löst in der Norm einen Kreis von Be¬ 
wegungen oder Spannungen aus, durch den die Theile in den Span¬ 
nungszustand zurückgelangen, den das System bei Beginn einer solchen 
Serie reciproker Schwingungen hatte. Es muss also ein Theil der be¬ 
wegenden Kräfte stets zur entsprechend starken Gegenspannung resp. 
Zurückschwingung in Anspruch genommen werden, d. h. die disponible 
kinetische Energie dient nicht bloss direct als Substrat der Massen¬ 
verschiebung resp. als auslösendes Moment für vorhandene Energie¬ 
spannungen (Dissoc.iation oder Verdichtung), sondern wird in reciprokem 
Yerhältniss gerade als Mittel für die Bewegung oder Spannung im 
Sinne der Erhaltung resp. Wiederherstellung des Gleichgewichtes ver- 
werthet. 

So wird also nur ein Theil der vorhandenen Wärme resp. der ccntri- 
petulen (in den Körper eintretenden) und der eentrifugalen (austretenden) 
Energieströme zur Volumensvergrösserung benützt, ein anderer Theil 
wird zur entsprechenden systolischen Gegenspannung (Contraction) der 
Oberflächen verwendet, und ebenso dient nur ein Theil zur Verkleinerung 
des Kaumvolumens (Verdichtung), während ein adäquater zur gleich¬ 
zeitigen Oberflächenexpansion des Massenvolumens (d. h. zur Verdün¬ 
nung) verwerthet wird, so dass*, statt der sonst (ohne dieses Gegen¬ 
gewicht) resultirenden Verdünnung der Masse oder Dissociation des 
Körpers, die diastolische Spannung, statt der Compression (Ver¬ 
dichtung) des Körpers oder festeren Bindung der Elementartheile in der 
Masse, die systolische Contraction, die keine eigentliche Compression 
der Masse und doch eine neue Form der (Oberflächen-) Spannung des 
betreffenden Körpers ist, zu Stande kommt. Bei der Contraction werden 
die Massenthcile zwar genähert, ihr Abstand wird — auf Kosten der 
Jntermolecularräume, die von subatomaren Energiesubstraten erfüllt sind 
— verringert; aber dafür wird die Form der Atombindung resp. 
Schwingung, d. h. der Abstand der Atome, im umgekehrten Sinne 
verändert. 

Man kann sich diese Vorgänge einigermaassen durch die Annahme erklären, 
dass in der Organisation die intermolecularen (nach meiner Bezeichnung dünneren) 
Energiesubstrate, die durch ihre Spannung den Abstand der Massenthcile (Mcren, 
Molecüle resp. Atomcomplexe) und dadurch das Volumen eines Körpers bestimmen, 

10 * 
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leicht in die Atomgruppe, d. 1». ins Innere der Molecüle und in die Oberfläche 
abfliesson können. Bei der Compression der unorganisirten Masse dagegen, die 
keinen so innigen Zusammenhang zwischen Atomen und Molecülen, resp. zwischen 
Oberfläche und Substanz hat, wird die intermoleculare Energie (Wärme?) durch 
die Oberflächo — in Form von Wärme — nach aussen getrieben, und die Masse ver¬ 
harrt nach der Compression in dem Zustande der Verdichtung, da eben die inter¬ 
moleculare Expansionskraft verloren gegangen ist. In elastischen Körpern tritt 
bei der Compression resp. Dehnung die intermoleculare Energie in die als Oberfläche 
dienenden Schichten und spannt sie, so dass beim Nachlassen der Compression dio 
Expansion resp. bei Nachlass der Dehnung die Retraction (nicht Contraction) erfolgt. 
In der Organisation tritt zu dieser Fähigkeit u. A. noch die specifische Atom¬ 
spannung, d. h. die, bei der Verkleinerung (durch Zunahme der centripetalen Ober¬ 
flächenspannung) unter starker Annäherung der Massentheile freiwerdende, inter¬ 
moleculare (diamere) Energie strömt in das Innere der Atomencomplexe (der 
Molecüle) und wird so zum Factor intramolecularer (im gegebenen Falle antagoni¬ 
stischer) Expansion. Das Volumen dieser Complexe vergrössert sich dadurch an¬ 
nähernd um eben so viel, als durch Verkleinerung der intermolecularen Räume an 
Volumen verloren geht, und ebenso vermehrt sich auch das specifische Gewicht trotz 
der anscheinenden Verdichtung nur in äusserst geringem Maasse. 

Um es noch einmal zu resümiren, so wird das (relative) Volumen einer Masse 
durch den Umfang der Atomcomplexe und die Abstände dieser, in sich fester gebun¬ 
denen, Gruppen von einander resp. durch die Spannung der die äussere Oberfläche 
bildenden Schichten bestimmt. Bei unorganisirten, trägen, (wenig elastischen resp. 
comprcssiblcn) Massen besteht keine enge oder besonders labile Beziehung zwischen 
Oberflächenspannung und intermolecularen und intramolecularen Abständen resp. 
Spannungen. Die Massentheile werden hier wohl nur durch Seitondruck zusam¬ 
mengehalten, d. h. sic werden aufeinandergepresst wie zwei sich eng berührende 
Glasplatten, weil die capillären Spalten, die durch anstossende Grenzflächen gebildet, 
werden, als luftleere — resp. mit Energiesubstraten von geringster Spannung ge¬ 
füllte — Räume zu betrachten sind. Elastische Körper dagegen haben enge 
Beziehungen zwischen Oberfläche und intermolecularen Räumen, d. h. jede 
Veränderung dieser Abstände führt eine Vermehrung der Oberflächenspannung mit 
sich, die der Expansion entgegenwirkt, und umgekehrt. In der Organisation aber 
besteht ein äusserst inniges Verhältniss zwischen allen drei, Masse und Raum- 
„ volumen bestimmenden, Factoren, d. h. 1. zwischen Molecüldichte resp. Volumen 
des A tomcomplexcs, 2. Merendichte 1 ) resp. Volumen eines Molecülcomplexcs, 
für das der intermoleculare Abstand maassgebend ist, und 3) Beschatlenheit der spe- 
cifischen Oberfläche, von deren Spannung der diamere Abstand abhängt. Es wird 
also die Erhaltung der als Norm gegebenen Spannungen in Masse und Volumen 
durch eine Reihe stetiger Volumensveränderungen resp. Veränderungen der 
Massendichte und der Oberfläche garantirt, d. h. es erfolgt eine Reihe von Be¬ 
wegungen in allen Gruppen (den verschiedenen Substraten der Masse), sobald 
äussere oder innere Einwirkungen, Massendruck oder feinste — centripetale oder 
centrifugale — Ströme der Energie, diese Norm zu stören beginnen. 

Diese Selbstregulation durch automatische Umkehr aller, 
in den engsten Beziehungen stehenden, Spannungen, ist u. A. die Ur- 

1) Mehrere Atome, die in enger Verbindung stehen, also einen Complex bilden, 
sind das Substrat eines Molecüls; Molecül = Atomcomplex. Mehrere Molecüle in 
enger Verbindung bilden ein Mer; Molecülcomplex — Mer; eine Reihe von Meren mit 
besonderen Beziehungen, d.h. im Besitze einer eigenen Oberfläche, bildet einen Körper. 
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sache der Herzphasen. Die Diastole unterscheidet sich von der blossen 
Volumensvergrösserung (z. B. Expansion durch Wärmezufuhr), ebenso wie 
die Systole von der Verkleinerung (durch Compression), dadurch, dass 
jeder dieser vitalen Vorgänge gleichzeitig die Mittel für die ent¬ 
gegengesetzte Phase der Schwingungen, für die Wiederherstellung des 
früheren Gleichgewichtes, liefert, indem die Atom- und Oberflächen¬ 
spannungen im Sinne der Rückkehr in die frühere Lage, d. h. entgegen¬ 
gesetzt der Richtung oder Form der jeweilig vorherrschenden Massen¬ 
verschiebung, beeinflusst werden, ln der Diastole werden die Massen- 
theilc von einander entfernt, aber die Atomcomplexe so contrahirt resp. 
die Energiesubstrate in den Rahmen der äusseren Oberfläche so gespannt, 
dass eben keine Dissociation ein treten kann, sondern ein Rückschwingen 
stattfinden muss, und ebenso werden in der Systole zwar die Massen- 
theile genähert, aber gleichsam unter Einpressung der Energie in den 
Rahmen der Atomcomplexe resp. der inneren Oberflächen, so dass, trotz 
der (minimalen) Verkleinerung des Volumens und der anscheinenden Ver¬ 
dichtung der Massen, die Rückkehr des früheren Zustandes möglich ist, 
weil eben die Energie für die Rückschwingung durch den Proeess selbst 
geliefert wird. So werden schliesslich die beständigen Schwingungen um 
eine ideale Gleichgewichtslage erzielt, die in den Phasen des 
Herzens am deutlichsten zum Ausdruck gelangen. 

Es ist bekannt, dass viele Vorgänge in nicht organisirten Körpern 
eine äusserliche Aehnlichkeit mit den — für den oberflächlichen Blick 
anscheinend einfache Volumensveränderungen darstellenden — Er¬ 
scheinungen der Systole und Diastole besitzen, und wir können eine 
Reihe von wohlbekannten und einfachen Factoren aufzählen, die auch bei 
dem complicirten Vorgänge in der Organisation wirksam sein müssen. 
Aber wenn es uns auch gelänge, die betreffenden Factoren zu einem 
System zu combiniren, in dem jedes kleinste Masscntheilchen 
alle geschilderten Fähigkeiten besässe, ohne in seiner speoifischen Con¬ 
stitution gestört oder angegriffen zu werden, ja selbst wenn wir den 
Theilcn die Eigenschaften geben könnten, feinste Materie oder feinste 
Ströme zu spannen, wie eine Dynamomaschine, auch dann hätten wir 
erst die einfachsten physicalischen Grundlagen der Organisation, die 
Eigenschaften ihrer Massentheile, dargestellt, aber ihr noch keine von den 
Fähigkeiten gegeben, die auch die Atome entfalten können. 

Wenn aber auch jedes kleinste Theilchei\ ein vollkommener 
Transformator wäre, so wäre noch die schwierige Aufgabe zu erfüllen, 
die chemischen und physicalischen Factoren in einem System zu ver¬ 
einigen, das die höchste Beweglichkeit der Massen wie der Atome 
bei der festesten Bindung garantirt. Das Charakteristicum der 
physischen Organisation ist eben die enge Verbindung von molaren, 
atomaren und subatomaren Vorgängen, von Oberflächen- und 
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Massenvcrschiebangen, die Fähigkeit, in einem System, unter ständigen 
Volumensveränderungen resp. periodischen Schwingungen aller Theile, 
die Kraftformen resp. Transformationsprocesse der Chemie 
und Physik zur Erhaltung und Vervollkommnung der eigenen Existenz 
(der bestimmten Betriebsform) zu vereinen. Wenn eine solche künstliche 
Verbindung zahlloser Massentheilchen, die die Eigenschaften von Dampf- 
und Dynamomaschinen, von Saug- und Druckapparaten, besässen, und aus 
denen zugleich in höchster Mannigfaltigkeit, nur durch geeignete Zu¬ 
sammenfassung (functionell), kunstvolle Werkzeuge für die Bearbeitung, 
Formung und Bewegung von Massen gebildet werden könnten, existirtc, 
wenn eine solche innige Verbindung von einfachen Elementen auch die 
wesentlichsten physischen Fähigkeiten der kleinsten Protoplasmamaschine, 
des Energeten, besässe, so könnte sie doch noch keine Vorstellung von 
dem einfachsten Vertreter der Organisation geben, weil ihr noch eine — 
Kleinigkeit fehlen würde, nämlich die Fähigkeit, gleiche Wesen zu 
produciren. 

Welche Verschiedenheit in energetischer Beziehung die, im regelmässigen Wech¬ 
sel von Systole und Diastole, durch die Synergie eines Kreisproc-esscs sich gestalten¬ 
den, Beziehungen der subatomaren, atomaren und molaren (Masscn-)Snbstrate gegen¬ 
über den gewöhnlichen Formen der Volumensveränderung (Compression und Ex¬ 
pansion) haben, lehrt folgende Betrachtung: Man kann zum Zwecke des Betriebes 
Massen resp. Maschinentheile constructiv so zusammenfassen, resp. zu einem einheit¬ 
lichen Ganzen verschmelzen, dass anscheinend ein Wechsel der Oherflächcnausdeh- 
nung (des Volumens) und der Massendichtigkeit stattfindet, wenn die gegebenen 
Glieder gegen resp. in einander verschoben werden, etwa wie der Spritzenstempel in 
einer Spritze oder der Kolben im Cylinder einer Dampfmaschine. Aber wenn wir 
auch den Cylinder incl. des Kolbens als Einheit des Volumens resp. der 
Masse betrachten und zweifellos behaupten können, dass die Oberfläche resp. das 
Volumen des Theilcs grösser und die Dichtigkeit der Masse geringer wird, sobald der 
Kolben den Cylinder verlässt, und umgekehrt, so ist es doch klar, dass dieser 
Vorgang wesentlich verschieden ist von dem der Diastole resp. Systole der Organi¬ 
sation. Ebenso wenig können wir andere Formen der Volumsveränderung oder Aen- 
derung der Massendichtigkeit in der unbelebten Natur mit dem eigenthümlichcn, 
automatisch-periodischen, Wechsel der Spannungen und der Schwingungen um eine 
ideale Gleichgewichtslage, den wir bei der Organisation finden, in Parallele setzen. 
Man kann ja eine Substanz, z. B. eine Gummimembran, die scheinbar keine Höhle 
hat, oder einen Tropfen Seifenlösung durch Druck von innen zur Kugel auf blasen 
und so einen Zustand hervorrufen, der etwa der Präsystole des Herzens entspricht; 
aber wenn nach Aufhören des Druckes die Systole erfolgt ist, wird eben nicht wieder 
durch einen inneren Vorgang, eine nun in centrifugaler Richtung wirksame Spannung, 
die das Correlat der centripetalen Bewegung, der Verkleinerung, ist, sondern nur 
durch äussere, zufällig einwirkende, Kräfte, d. h. durch Druck von innen oder Zug 
von aussen, die geschilderte Volumenszunahme wieder herbeigeführt. 

Wenn man einen hartwandigen Gummiballon zusammenpresst, so wird er sich 
bei Nachlass der Compression mit Flüssigkeit oder Luft füllen; da er aber erst durch 
neue Compression wieder entleert werden kann, so hat dieser Vorgang auch nur eine 
rein äussere Aehnlichkeit mit der Diastole. 

Man kann ferner an hygroskopischen Substanzen, wie z. B. Zucker, (die ihrer 
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Constitution nach capillnre Räume besitzen), unter dem gewöhnlichen Drucke eine 
beträchtliche active Wassoraufnahme (Ansaugung) beobachten, und inan kann andere 
Substanzen, z. B. einen Schwamm, so durch Zusammendrücken beeinflussen, dass er 
•bei Nachlass des Druckes in seinen Gewebsräumen ebenfalls activ Flüssigkeit auf¬ 
saugt; aber der Zucker löst sich schliesslich in der aufgenommenen Flüssigkeit, und 
dem Schwamm kann das Wasser nur durch äusseren Druck oder durch Verdunstung 
entzogen werden. 

Alle die geschilderten Verhältnisse repräsentiren also einzelne der physikali¬ 
schen Factoren, die im Organismus wirksam sind , aber wie verschieden sind sie von 
den Vorgängen, die sich selbst am ausgeschnittenen Herzen bieten, das lange 
Zeit hindurch den typischen Wechsel von Systole und Diastole zeigt, ein Beweis 
dafür, wenn es eines solchen bedürfte, dass nicht der passive Vorgang der mecha¬ 
nischen Expansion, nämlich die durch Einströmen des Blutes bewirkte Dehnung, die 
Ursache der Diastole sein kann. 

Um cs noch einmal zu resumiren: Ströme feinster Materie resp. 
Energicströme von hoher kinetischer Valenz für atomare und sub¬ 
atomare, noch nicht zur Masse gespannte, resp. im Raum fixirtc, Sub¬ 
strate, sind die motorischen Kräfte für die kleinsten Maschinen des 
Körpers, während erst die bereits in wägbare resp. räumlich aus¬ 
gedehnte Substrate gespannten Ströme wägbare Massen im Volumen 
und Raume verschieben und spannen. An diese feinsten Ströme 
(Ströme feinster Materie) ist also unseres Erachtens nicht nur die Fähig¬ 
keit chemischer Activirung etc. (der chemischen Dissociation und Syn¬ 
these, Oxydation und Rcduction etc.) direct geknüpft, sondern diese 
Ströme dienen auch indirect, in Verbindung mit den sogenannten Spann¬ 
kraftmaterialien, als Substrate für die Bildung der zur Massenbewegung 
nöthigen besonderen Spannungen, wenn sie unter dem Einflüsse des in 
der Anlage der Maschine gegebenen Tonus,, in dem specifischen 
Maschinenbetriebe gleichsam eingefangen, transforrairt resp. hochgespannt 
werden. Ohne diese Mitwirkung feinster Ströme kinetischer, aus der 
Aussenwelt zufliessender, Energie für Activirungsvorgänge wäre der 
Kreislauf in seiner Vollkommenheit so wenig denkbar, wie die Leistung 
einer Influenz- und Dynamomaschine; denn auch sie ist ja nur ein 
Transformator, der die feinsten Ströme der Aussenwelt gleichsam 
einfängt 1 ), transformirt, accumulirt und hochspannt. 

1) Unserer Ansicht nach wird’ durch die Reibung oder die Rotation nicht 
Electricität erzeugt, sondern die Reibung bewirkt durch Veränderung der Oberfläche 
gewisser (elektrisch erregbarer) Körper ein negatives Gefälle, d. h. ermöglicht es, 
dass die feinsten Ströme (von geringer Massenvalenz) gleichsam von ihnen aufgesaugt, 
in grossen Mengen accumulirt und in Folge der Verbindung mit den sogenannten 
isolirten Leitern hochgespannt werden, so dass sie anziehende oder abstossende Wir¬ 
kungen auf Massen ausüben, (Massen-)Bewegungen im Raum erzielen können. Die 
Rotation der Scheiben bei der Electrisirmaschine dient — abgesehen von der Reibung 
— unseres Erachtens vor allem zur Vergrösserung der Oberfläche, indem ja durch die 
Drehung, bei gleichzeitiger Möglichkeit der Ableitung, eine ausserordentlich ver- 
grösserte Fläche für die Rcaction geboten wird: denn die rengirendc Oberfläche 
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So wichtig nun die Mitwirkung dieser feinsten eentripetalen Ströme 
und der Massen der Aussenwelt für den Betrieb ist, so wichtig ist für 
den Kreislauf die durch die specifischen Kräfte oder Anordnungen 
des Organismus, die Anlage des Betriebes, gegebene Fähigkeit, die 
Ströme und Massen der Aussenwelt aufzunehmen, kinetische Energie zu 
entwickeln und hoch zu spannen resp. Transformationsprocessc aller Art 
zu bewirken. Dadurch werden wieder die (specifischen) Kräfte für die 
Erhaltung der Maschine, für den Widerstand gegen die zu starken 
Impulse der Aussenwelt und für die Herbeischaffung der an sich un¬ 
bewegten Spannkraftmaterialien, ferner auch die Mittel für die Vervoll¬ 
kommnung (Entwicklung) des Betriebes gewonnen. Mit anderen Worten: 
Von grösster Bedeutung ist der vitale Tonus, d. h. die, in der Anlage 
gegebene, wunderbare Fähigkeit des Körpers, durch die Einwirkung 
der Aussenwelt erregt (im Betriebe erhalten) zu werden und die Ausscn- 
w r elt wechselweise zu beeinflussen, kurz seine Massen und Elemente so 
schwingen zu lassen, dass gerade das Spiel der Kräfte und der Wechsel 
der Spannungen die Existenz und die Vollkommenheit des Betriebes 
garantirt. Aus den anscheinend aperiodischen (regellosen) Erregungen 
und Einwirkungen muss ein System ständiger periodischer Schwin¬ 
gungen resultiren und den grösstmöglichen Umfang und die grösste 
Intensität (Leistungsfähigkeit.) gewinnen können, ohne dass der Zu¬ 
sammenhang gestört w'ird, d. h. Dissociation oder Verdichtung, Auf¬ 
lösung in elementare Thcile oder Uebergang in die träge, organisations¬ 
lose, Masse eintritt. Von grösster Bedeutung ist in dieser Beziehung 
die Fähigkeit des Organismus, capilläre Räume oder, richtiger, Trans¬ 
formatoren und Accumulatoren von den verschiedensten Dimensionen zu 
bilden, sie periodisch zu vergrössern und zu verkleinern, und durch 
diese Volumenschwankungen, resp. die charakteristische spiralige Form 
der Bewegung seiner Massen und Gebilde den Kreislauf von den Atomen 
resp. Energeten zum Organ und zwischen den Organen, d. h. einen 
ständigen Process der Transformation und Bewegung in allen Elementen, 
zu gestalten, der erst mit dem Tode abgeschlossen ist. 

Diese Kette oder diese riesige Summe von verketteten Processen 
bewirkt, dass es sich nicht um einen, .in einem mechanischen Schema 
gestaltbaren, abgeschlossenen, gleichsam in sich selbst mündenden, 
Kreislauf handelt, dessen äussere kinetische Energie nur durch den 


ist ja nun das Product aus der Grösse der ursprünglichen Scheibe und der Zahl der 
Umdrehungen. Wird ja auch durch das Anblasen einer Flamme der Yerbrennungs- 
process potenzirt, weil die Flamme gleichsam mit einer viel grösseren Oberfläche die 
Luft berührt. Die beständige lebhafte Bewegung der Theile in der Organi¬ 
sation, namentlich der Wechsel von Systole und Diastole (s. o.), liefert ebenfalls 
die Bedingungen fiir die grüsstmögliche Ausnützung der Oberfläche und somit für 
die erfolgreiche Reaction auf feinste Strome (incl. der Aoeumulation). 
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Druck des Massengefälles im Kaum (also durch blossen Massendruck) 
geliefert wird, sondern um eine llei he coraplicirter Kreisprocessc 
zwischen der Aussenwelt und den kleinsten und grössten Elementen des 
organisirten Individuums, deren relativ kurze Unterbrechung schon die 
Existenz des Betriebes, also die specifische Verbindung und Schwingungs¬ 
fähigkeit der Theile, für immer stört. Hierin liegt ein wesentlicher 
Unterschied der Organisation und der künstlichen Maschine; denn 
diese dient nur einem äusseren Zwecke, jene hat aber auch den Zweck 
ihrer eigenen Erhaltung 1 ); denn sie zerfällt, wenn sie nicht mehr betriebs¬ 
fähig ist, d. h. wenn der Kreislauf resp. einer der Stromzweige an einer 
wichtigen Stelle unterbrochen ist. 

Der Kreislauf umfasst nicht nur Vorgänge innerhalb der Sub¬ 
strate feinster Materie, resp. innerhalb der nicht wahrnehmbaren Elemente 
der Massen (latente Arbeit), sowie Vorgänge innerhalb der wägbaren 
Massentheile (chemische, gew r ebliche Arbeit), ferner Volumens Verände¬ 
rungen der selbständigen Massengebilde (Organe) und die Beziehungen 
der Organe zu einander (interorganische Arbeit), sondern er ist nicht 
denkbar ohne die complicirtcn innigen Beziehungen zu den Substraten 
der Aussenwelt. Wir haben also im Kreislauf der höchsten Organisation 
keine einfach mechanisch (quantitativ) darstellbaren Einrichtungen, 
sondern eine Verbindung von Kreisläufen von verschiedenem Wesen, d. h. 
von Qualitäten, deren Erhaltung erste Bedingung für die quantitativ 
messbare Leistung ist. 

ln dieser wunderbaren, stets wechselnden und doch sich nicht 
lösenden, labil-stabilen Verbindung aller Substrate des Körpers liegt das 
Wesen der physischen Lebensvorgänge. Der Kreislauf des Menschen 
(und der Organisationen überhaupt) ist nicht geschlossen, sondern steht 
durch Oberflächenorgane — bei den höheren Bildungen durch Lunge 
und Haut resp. (centripetalc) Nerven 2 ) — mit den feinsten Strömen 
und mit den Massen der Aussenwelt in Verbindung. Durch diese — 
und andere -- Pforten und Werkzeuge beeinflusst er die Aussenwelt, 
indem er die im Inneren gebildeten Ströme, Energieformen und Massen 
die als Wärme, Kohlensäure und N-haltige Producte nur oberflächlich 
charakterisirl sind, in die Aussenwelt entlässt, wie er auch von ihr durch 
eine lleihe von Factoren, feinste Ströme centripetaler Energie, Massen¬ 
druck und Spannkräfte der (activ) einverleibten Massen, beeinflusst wird. 
Haut und Lunge sind ebenso „Eingangspforten“ wie Sperraparate und 
ßetriebsräume, resp. Aufnahme-, Abwehr- und Transformationsapparate, 
kurz wichtigste, weil complicirteste, Betricbsfactorcn des Kreislaufes. 

1) Krankheiten des Herzens etc. S. 850 IT. 

2) 0. Rosenbach, Der Nervenkreislauf und die tonische, oxygene Energie. 
Berliner Klinik. 1896. H. 101 und: Die Seekrankheit als Typus der Kinetoscn, Ver¬ 
such einer Mechanik des psychosomatischen Betriebes. Wien 1896. 
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Allo diese Betriebseinrichtungen ergänzen sich gegenseitig, d. h. 
decken durch gesteigerte Arbeit die Verminderung der Leistung an 
einzelnen Stellen oder vermindern ihre Arbeit entsprechend dem Plus, 
das an anderen Stellen verbraucht wird. Daher compcnsirt bei Herz¬ 
fehlern und bei anderen Störungen des Betriebes nicht bloss ein Organ, 
sondern alle sind an der Compensation betheiligt, die nur darum nicht 
vollkommen ist, weil die Grösse der durch die Aussenwelt gesetzten 
störenden Einflüsse und die Ansprüche, die auch durch Willensacte an 
den Betrieb gestellt werden, häufig grösser sind als die in der Organi¬ 
sation des Körpers und durch die Aussenwelt gegebenen Spannungen oder 
Encrgicvorräthc, d. h. die Mittel, den Betrieb zu erhalten. Jedenfalls 
ist die Organisation die einzige Einrichtung, die, ungleich allen anderen 
Maschinen resp. Automaten, die nur für quantitative Impulse und 
höchstens auf eine bestimmte Qualität eingestellt sind, auch auf quali¬ 
tative sehr fein reagirt, indem sie sogar, nach dem Gesetze der Zweck¬ 
mässigkeit, im Interesse der Erhaltung der Existenz und zur Ver¬ 
minderung des Verbrauchs an Kräften, quantitative Impulse mit quali¬ 
tativen, d. h. nicht mit einer Aenderung der Keactionsgrosse, sondern 
der Reactionsform, erwidert und umgekehrt. So liefert sie Möglich¬ 
keiten der Regulation, wie keine andere künstliche Construction. 1 ) 

Ein Kritiker hat vor Jahren diese meine Auffassung vom harmonisch- 
syncrgischen Betrieb im Organismus mehr schlagend als treffend Com- 
pensationsorgie genannt; ich bin aber auch heut noch der Ansicht, dass 
man diese kunstvollste, weil natürlichste, Vereinigung von Vorgängen 
lieber eine Compensationssymphonic nennen sollte, weil das Grund¬ 
thema gewissermaassen von den verschiedenen Stimmen aufgenommen 
und in verschiedenartiger Weise, aber stets harmonisch, d. h. nach den 
Bedürfnissen der dynamischen Wirkung und des Rhythmus, bald ver¬ 
stärkt, bald abgeschwächt variirt wird, um mit einem Unisono, dem 
Fortissimo aller Instrumente, oder unter allmählichem Verklingen der 
einzelnen, vorher am stärksten betheiligten, Stimmen in das Finale aus¬ 
zutönen (Krise, Lyse, Tod; Compensation, Insufficienz, Lähmung). 


II. 

Die Peristaltik resp. Wellenbewegung als Grundlage des normalen 
Tonus im Gefässsystem und die Bedeutung der systolischen Hyper¬ 
tonie resp. spastischen Contraction. 

Als Ausgangspunkt dieser Erörterung will ich die Aeusserung von 
Schroetter’s wählen, der bei Gelegenheit der Besprechung 2 ) meiner An- 

1) Vergl. Krankh. des Herzens und ihre Behandlg. Wien 1804/07. S.830— 853. 

2) Nothnagel ? s specielle Pathologie lind Therapie. Bd. XV, 3, I, S. 305. 
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sicht über den tonisirenden Einfluss der Secalepräparalo bei Erkrankungen 
des Gcfässsystems zu folgender Ansicht gelangt: „Wenn sich Rosen - 
bach vorstellt, dass das Medicamcnt (Ergotin) einen kräftigenden, toni¬ 
sirenden Einfluss auf das ganze Gefässsvsteni äussere und dasselbe 
deshalb durch lange Zeit in grösseren Dosen verabfolgt werden soll, so 
wäre hierin vielleicht eher eine Gefahr für das Aneurysma selbst, ein 
Ruptur beförderndes Moment zu sehen.“ 

Dieser Ansicht, der man allerdings häufig begegnet, möchte ich 
hier noch einmal entgegentreten; denn die Auflassung, dass eine Er¬ 
höhung des Tonus im Gefässsystem mit einer Erhöhung der Widerstände 
für die Ucrzarbeit identisch sei, scheint mir auf einer Verkennung der 
Vorgänge des organisirten Betriebes, namentlich des Kreislaufsystems, 
zu beruhen, durch die eine falsche Richtung unserer therapeutischen 
Maassnahmen begünstigt werden kann. Es wird nämlich, meines Er¬ 
achtens in nicht zutreffender Weise, die therapeutisch erzielte zweck¬ 
mässige Erhöhung der Triebkräfte und des Arbeitseffectes im Gefäss¬ 
system mit der abnormen Erhöhung der Widerstände identificirt, die 
aus allzu grosser und langdauernder systolischer Spannung im 
Gefässsystem resultirt und sogar in spastischem Verschlüsse gipfeln 
kann. 

So wenig sich bezweifeln lässt, dass die locale maximale Er¬ 
regung der Coiuractionsthäligkeit an einer Stelle eines mit glatter Mus¬ 
kulatur versehenen Canals die Widerstände für die Fortbewegung des 
Inhaltes wesentlich vermehrt, ja die Bewegung völlig sistiren kann, so 
treten doch am Gefässsystem solche abnormen Verhältnisse wohl nur 
äusserst selten ein. Die Erwägungen über locale spastische Störungen 
(Stricturen) eines grossen Gefässes, durch welche die Synergie und Periodi- 
cität der Vorgänge am Gefässsystem völlig aufgehoben wird, verdanken 
unseres Erachtens mehr der theoretischen Construetion, dem Bestreben, 
die Vorgänge am Gefässsystem mit denen an anderen Canälen zu ana- 
logisircn, als der Beobachtung ihre Entstehung, und auch die Beob¬ 
achtungen über spastische Contraction in den kleinen Arterien eines 
beschränkten Bezirkes oder des ganzen peripheren Stromgebietes, durch 
das die Widerstände für den Strom vom Herzen wachsen, sind nur 
höchst selten eindeutig. Sicher aber kann keines der von uns im Ver¬ 
folge therapeutischer Zwecke angewandten Mittel ein solches Resultat 
erzielen, da selbst dauernde Kälteapplication nicht eigentlich durch 
Krampf der Arterien Blutleere bewirkt, sondern wahrscheinlich nur 
durch Ausschaltung der gefässerweiternden, d. h. in der Richtung einer 
Verstärkung des diastolischen Tonus wirkenden, Wärmereize local 
anämisirt. 

Es ist auch sehr fraglich, ob die Erscheinungen von Cyanose und 
Anämie der äusseren Decke bei der sogenannten allgemeinen Kohlen- 
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säureintoxication *) (bei letaler Pneumonie, bei schweren Compensations- 
störungen etc.) und selbst beim Typus der anscheinend bloss localen 
spastischen Gefässverengerung, nämlich beim sogenannten Gefässkrampf 
der Hände rcsp. der Extremitäten, stets als Ausdruck eines wirklichen 
Krampfes angesehen werden können; denn Blutleere kann eben auch 
die Folge der natürlichen Contraction bei Mangel an Inhalt, 
d. h. der Ausdruck einer wesentlichen primären Verringerung des ge- 
sammten oder localen inneren Betriebes sein. Es handelt sich hier 
also nicht immer um Ischämie (vasoconstrietorische) Anämie, sondern es 
kann auch reine Anämie vorliegen; denn die Enge rcsp. Leere der 
Gefässe kann eben zwei Ursachen haben, den Krampf, der die Füllung, 
bei sonst normalem Zuflusse, verhindert, und das Ausbleiben der Zufuhr, 
auf die ein Gefäss natürlich ebenfalls mit maximaler Contraction oder, 
richtiger, höchster Verengerung reagirt, da eben kein luftleerer Raum 
entstehen kann. In beiden Fällen ist selbstverständlich die Arbeits¬ 
leistung der Gefässwand und der Tonus der Theile durchaus verschieden. 
Nur wenn starke Spannung der Arterie bei mindestens mässiger Füllung 
vorhanden ist, darf man mit Sicherheit einen Gefässkrampf annehmen; 
sonst müsste man ja auch die Blässe bei Ohnmacht auf den primären 
Gefässkrampf zurückführen, während sic docli mit grösster Wahrschein¬ 
lichkeit von der Anämie (dem Mangel an Füllung wegen Herzschwäche) 
abhängt. 

Eine wesentliche Differenz liefert hier auch das Verhalten des 
Herzens; denn während es bei primärem peripherem Gefässkrampf eine 
kurze Zeit lang — bis zum Eintritt der reflectorischen Regulation, bis 
die Widerstände bei aufgehobener Synergie enorm gross werden — 
maximal arbeitet, ist im anderen Falle — dem der mangelhaften Zufuhr — 

]) Dass es sich hier nicht um Kohlensäurevergiftung handelt, wird wohl selbst 
in der Aera der Lehre von der Autointoxication nicht bestritten werden; denn die an¬ 
gebliche oder wirkliche Ueberladung des Blutes mit Kohlensäure ist doch nur ein 
Zeichen dafür, dass der (SauerstolT-)Gaswcchsel leidet, resp. die Ausfuhr von Kohlen¬ 
säure mechanisch verhindert ist. Der hydropische Mensch geht ja auch nicht an 
Wasservergiftung resp. an Autointoxication durch Wasser zu Grunde, sondern das 
Deficit resp. die Schwäche der Organe ist der Ausdruck ungenügender Leistungen im 
Betriebe der Kraftbildung, dessen wichtiger Factor Wasser — und zwar nicht bloss 
als Lösungsmittel — ist. Der abnorme Wasserüberschuss im Gewebe ist nur ein In- 
dicator der ungenügenden Fähigkeit des Körpers, Wasser zu activiren resp. der 
Ausdruck eines daraus resultirenden Deficits in der Leistung für mechanische Arbeit 
(Massenbewegung). Im Gegensatz zum Ocdemwasser ist das im Körper circulirende 
oder in den Geweben Arbeit leistende Wasser activ, activer als in verdünnten 
Lösungen. Es entspricht etwa dem Energiezustande bei chemischen lteactionen, wo 
beständig Wasser zersetzt oder zusammengesetzt wird (d. h. wo sich die Atome in 
labilster Spannung befinden) resp. dem Zustande compriinirtcr Gase oder gespannten 
Dampfes. (0. Rosenbach, Krankheiten des Herzens und ihre Behandlung. Wien 
und Leipzig 1894/97. S. 864 (T.) 
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wegen Stockung des gesummten protoplasmatischen Betriebes oder 
primärer Schwäche der Gcfässwand, z. B. bei Degeneration der Coronaria, 
gewöhnlich die Herzthätigkeit von vornherein auf ein Minimum herab¬ 
gesetzt. 

Die praetisch wichtige Frage betrifft, also die Beziehungen von Ver¬ 
stärkung der Gcfäss(wand)thätigkeit und Erhöhung des Widerstandes. 
Oder mit anderen Worten: Vermehrt die verstärkte Leistung der 
Wand eines Gefässes oder eines grösseren Gebietes immer die Arbeit 
der oberhalb (central) gelegenen Abschnitte des betreffenden Gefäss- 
stammes oder überhaupt die Arbeit der centralen Gebiete incl. des 
Herzens, und zwar dadurch, dass sie einen grösseren Widerstand für 
den Abfluss des Blutes bedeutet? 

Es ist unseres Erachtens ein Irrthum, zu glauben, dass jede Ver¬ 
stärkung der activcn Leistung der Gefässmuskulatur die Widerstände 
allgemein oder an Ort und Stelle erhöht, resp. den centralen Theilcn 
ein Plus von Leistung oder Spannung zumuthen müsse, wie cs bei der 
spastischen Contraction (Contractur) der Fall ist; denn die vermehrte 
Thätigkeit eines Hohlorgans oder der Wand eines Oanalabschnittes 
während der systolischen Phase hat nur dann die Bedeutung eines Wider¬ 
standes, dessen Ucberwindung (Compensation) eine wesentliche Ver¬ 
mehrung der Leistung centraler Theile erfordert, w’cnn eben die Synergie, 
die Harmonie und Synchronie der Leistungen der zusammenwirkenden 
Organe schon wesentlich gestört ist, d. h. wenn der betreffende Thcil dem 
rcciproken, auf die zeitliche und räumliche Exacthcit der Leistung an¬ 
gewiesenen, Genossen die Arbeit nicht mehr erleichtert, sondern er¬ 
schwert. 

Spastische Contraction resp. Contractur, die in der That die Wider¬ 
stände für den centralen Theil resp. das Herz erhöht, ist eben mit der 
zweckmässigen Steigerung der Leistungsfähigkeit, die wir verstärkten Tonus 
nennen, resp. mit blosser verstärkter Thätigkeit der Artcrienmuskulatur 
nicht identisch. Die normale und selbst die verstärkte Contraction der 
Gefässmuskeln ist ja nicht eine dauernde, aperiodische, Arbeits¬ 
leistung, wie die eines bei schwerer Belastung contrahirten Körper¬ 
muskels, sondern eine Art vollkommener Wellenbewegung, bei der 
die einzelnen Theile nach einander in regelmässigen Phasen, d. h. ohne 
Intervention einer Phase dauernder Contraction, schwingen. Nur wenn 
die Spannungen regelmässig (periodisch) wechseln, bleiben die Wider¬ 
stände und die Anforderungen an die Leistung normal, d. h. der Auf¬ 
wand von Energie für die Arbeit wird bei grösstem Effecte möglichst 
klein, weil der Verbrauch für Ucberwindung von Reibungswiderständen 
und für Activirung der ruhenden Theile möglichst gering ist. Es ist 
eben leichter, ein bewegtes System in Schwingungen zu erhalten, 
als ein ruhendes in Bewegung zu setzen. Auch bei relativ grossen 
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Wellen geht dieser Vorlheil nicht verloren; nur darf eben die Wellen¬ 
bewegung durchaus nicht in’s Stocken kommen, wie dies bei hyper¬ 
tonischer Thätigkcit, d. h. spastischer Contraction, der Fall ist. 

Mit anderen Worten: Die normale Thätigkeit, die systolische und 
diastolische Bewegung der Muskulatur eines Hohlorgans — das, wie der 
Name besagt, eben nicht bloss ein Muskel, sondern ein Organ, eine Gruppe 
(zum Zwecke inter- und intraorganischer Arbeit) functioneil zusammenge¬ 
fasster Einheiten ist — darf man sich nicht als eine blosse Volumensver¬ 
änderung vorstellen. Systole und Diastole sind peristaltische Bewe¬ 
gungen resp. Wellenphasen oder Theile eines tiefgehenden Wellcnsystems, 
das sich auch äusscrlich in Volumensveränderungen eines Organs, oder, 
richtiger, einer Reihe von synergisch arbeitenden Apparaten kundgiebt, 
die, so lange sie das System bilden, einem Signalsystem gehorchen. 

Den Typus dieser complicirten Wellenbildung bietet das Herz resp. das Gefäss- 
system. Die Contraction des Herzens ist darum auch bei der stärksten normalen 
Thätigkcit nicht gleich zu setzen der längeren Contraction oder Conlractur eines aus¬ 
geschnittenen resp. isolirt belasteten, ohne die Antagonisten arbeitenden, Körpermuskels, 
oder der tonischen resp. clonischen willkürlichen Contraction, der beliebige Dauer 
gegeben werden kann. Besteht doch im Gefässsystem eine automatische, immanente, 
Selbstregulirung, die vermittelst eines complicirten Systems von Vorgängen stets 
im Sinne der Synergie, des harmonischen Zusammenwirkens und Abwechselns der 
einzelnen Leistung der verschiedenen Organe, wirksam ist, d. h. (durch den stets 
harmonischen Betrieb) eine Gleichwerthigkeit zu erzielen sucht, auch wenn die nor¬ 
male strenge Gleichzeitigkeit und Gleichartigkeit der einzelnen Phasen nicht erreich¬ 
bar ist. (Arhythmie z. B., d. h. Asynchronic und Ungleichartigkeit der Phasen, 
schafft unter abnormen Bedingungen oft gerade eine relativ vollkommene Com- 
pensation, weil dadurch die unter den gegebenen Verhältnissen allein mögliche Form 
der Synergie erzielt wird.) Jeder Abschnitt erweckt nur gleichsam den anderen, 
d. h. wirkt auf die Vorbereitung des anderen, entsprechend seiner eigenen Leistung, 
hin, und wird ebenso zur Leistung angespornt durch die ihm durch Wellen signa- 
lisirte Grösse des Bedarfs resp. der Leistung der anderen. Aber auch der so er¬ 
regte (gereizte) Theil stellt unter ungünstigen Bedingungen, bei mangelnder Reci- 
procität, trotz der Reizung die Arbeit ein, d. h. er geht in Ruhestellung über, an¬ 
statt eine unmögliche Leistung erzwingen zu wollen, wie der Thor, der mit dem 
Kopfe gegen die Wand rennt. 

Die eben erwähnten Signal wellen verlaufen in der Wand selbst 
und eilen auch, dem eigentlichen Strome weit voraus, über die Ober¬ 
fläche der strömenden Flüssigkeit hin. Neben der Signalwelle des cen¬ 
tralen Theils, die der Peripherie den zu erwartenden Zufluss anzeigt, 
läuft in umgekehrter Richtung eine Signalwelle, die den vorhandenen 
Widerstand für den Abfluss anzcigt, und diese sich an Ort und Stelle 
der beginnenden Leistung kreuzenden Impulse bewirken eben die Hemmung, 
suramiren sich, vergrössern den Antrieb zur Contraction, oder lassen 
den Ablauf der Bewegung ungestört. 

Selbst unter ganz abnormen Verhältnissen, wenn die reciprokcn 
Apparate, die Gcfässe und das Protoplasma der Peripherie, bei der 
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Contraction des Herzens sich nicht syncrgisch erweitern können, z. B. 
hei experimenteller Reizung des vasomotorischen Centrums, bei Er¬ 
stickung etc., wird eine spastische Contraction (Contractur), d. h. Ver¬ 
harren des Herzens in Systole, nur für eine sehr kurze Zeit beobachtet, 
und es folgt eine um so längere, mit den stärksten Reizen nicht zu ver¬ 
hindernde, Diastole, an die sich allerdings nach einiger Zeit, entsprechend 
der Anhäufung der Reize, der Versuch einer neuen Systole schlicsst. 
Es wäre auch im höchsten Grade unzweckmässig, d. h. mit den reflec- 
torisch wirksamen, auf das feinste Zusammenwirken angewiesenen, 
regulirenden Einrichtungen unvereinbar, eine Bewegung durch rohe 
Kraft zu erzwingen, da die inneren Organe, deren Steuerung in der 
Norm durch minimale Reize bewirkt wird, als Apparate von höchster 
Präcision, solchen Leistungen garnicht gewachsen sein können. 

Wenn natürlich die Reize während der langen Pause ins Ungemessene wachsen, 
ohne (.legenreize (Hemmungen) zu erzielen, die die rcciprokc Phase auslösen können, 
dann muss natürlich wieder ein Versuch zur Contraction eintreten, der aber nur in 
einer oberflächlichen Welle längs der Wand (einer Art von Flimmern) und 
nicht in einer wirklichen Zusammenziehung mit Erhärtung zum Ausdruck kommt. 
So wird der Reiz für die Wand möglichst neutralisirt, oder, richtiger, die Welle der 
Erregung wird durch eine entgegengesetzte Form der Spannung im Gewebe zum Still¬ 
stand gebracht, und dadurch die Möglichkeit einer längeren Pause herbeigeführt. 
Aber auch dabei erschöpft sich natürlich das thälige Organ mehr alsonst, da es 
aus eigenen Beständen das Material für die Erhaltung abnormer (vom Typus der 
regulären Wellenschwingungen abweichender) Spannungen und Bewegungen bieten 
muss, und darum tritt nach solchen Paroxysmen krampfhafter Thätigkeit relativ früh 
die totale Erschöpfung ein. 

Unter normalen Umständen hebt also das Herz nicht etwa eine 
Last, die der Blutmenge entspricht, sondern vermittelt nur den Ueber- 
gang in äusserst vollkommen gebildete — sich allmälig vergrösserndc 
— capillärc Räume (s. oben), oder lässt seinen Inhalt aspiriren, indem 
es nur die Kraft für Uebcrwindung minimaler Reibuungswiderstände resp. 
die Kraft liefert, die bei der Bewegung im Volumen der Gefässe, d. h. 
bei der spiraligen Expansion des sich erweiternden Gefässsystems 1 ), für 
die geringen Reibungs- und Uebergangswiderständc und zur Bildung 
der Signalwellen 2 ), der wesentlichen interorganischen Reize im Gefäss- 


1) Diese spiralige Bewegung und schon die spiralige Anordnung der Fasern ist 
das Charaktcristicum normaler Function in allen Theilen der Organisation, ein Ver¬ 
halten, das in der Technik Nachahmung gefunden hat (z. B. beim Drall der gezogenen 
Geschütze etc.). Die regelmässig fortschreitende kreisförmige Bewegung würde leicht 
Störungen schallen, etwa wie bei Stricturen; die gradlinig fortschreitende ist eine 
Schlcuderbewegung, die an die Festigkeit der Gewebe abnorm grosse Ansprüche stellt. 
(0. Rosen hach, Energetik und Medicin. Wien und Leipzig 1897 u. a. a. 0.). 

2) 0. Rosenbach, Krankheiten des Herzens und ihre Behandlung. Wien und 
Leipzig 1894/97. S. 809 ff. - Grundriss der Pathologie und Therapie der Herzkrank¬ 
heiten. Wien 1899. S. 206 u. .92i. 
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systom, verbraucht wird. Den wesentlichsten Tlieii der blutbewegrnden 
Kraft liefert unseres Erachtens nicht das Ilerz, sondern das Proto¬ 
plasma der Organe, die Haut und namentlich die willkürliche 
Muskulatur incl. der Athmungsmuskeln, die erst den wichtigen 
Saug- und Druckapparat der Lungen wirksam machen. Herz, 
Gefässsystem und Körperprotoplasma sind vor Allem wirksam als Bildner 
eapillärer oder, richtiger, luftleerer Räume. 

An der Vollkommenheit der wunderbaren Leistung der musculärcn 
(hohlen) Organe hat, wie wir hier erwähnen müssen, einen wesentlichen 
Anthcil die Fixation des Organgewebes in den Säcken seröser Häute. 
Indem so eine eigenthiimlich stabil-labile Insertions- resp. Operations¬ 
basis geschaffen wird, die den Ablauf von wirklichen Wellenbewegungen 
bei der Volumsverändcrung und durch sie gestattet, wird die spiralige, 
rotirend-locomotorischc, Thätigkeit ermöglicht. Mit anderen Worten: Die 
Last wird so vertheilt, dass die vertieale Componentc des Massendruckes, 
die Schwere, möglichst wenig ihre dehnende Wirkung auf das Gewebe 
ausüben kann, weil die Dauer der einzelnen Welle und somit der Druck 
der beständig rotirenden Masse auf das einzelne Gewebstheilchcn enorm 
gering ist, und weil bei dem Zusammenwirken von Druck- und Saug- 
thätigkeit die Bewegung des Inhaltes unmerklich in die spiralig-locomo- 
torische (tangentiale) übergeht, wobei die Masse in einem spitzen Winkel 
die Wand trifft, die also nur mit einer Partialcomponentc der Schwere 
belastet wird. 

Bei massiger Verengerung eines grösseren Gelasses muss natür¬ 
lich, wenn das Leben nicht vernichtet 1 ) werden soll, ein centraler 
Abschnitt resp. das Herz eine entsprechend grössere Arbeit leisten: aber 
es trägt nicht allein die volle Last der Arbeit, die von der Ucbcrwindung 
der hohen Reibungswiderstände in den verengten Gcfässbahnen oder 
vom Ausfall der localen Trieb- und Saugkraft abhängt, sondern 
cs wird ein grosser Theil von anderen Organen übernommen, d. h. es 
wird durch die verstärkte Thätigkeit des peripheren Protoplasma’s 
(stärkere Ansaugung), durch die vermehrte Arbeit der Gefässwände, 

1) Das Gleiche gilt für alle Hohlorgane, wie ich in verschiedenen Arbeiten aus¬ 
geführt habe. Vergl. 0. Kosenbach , Der Mechanismus und die Diagnose der Magcn- 
insufticienz. Volkmann’s kl in. Vortr. 1878. No. l.j.'i. — Zur Symptomatologie und 
Therapie der Darminsufficienz. Berliner klin. Woehenschr. 1889. S. 269. — lieber 
die functionelle Diagnostik u. die Diagnose der Insufficienz des Verdauungsapparates. 
Klin. Zeit- und Streitfragen. 1890. H. 3. — Die diagnostische Bedeutung der Indi- 
gurie. Wiener med. Presse. 1893. No. 21, 22 u. 23. — Beiträge zur Pathologie und 
Therapie der Verdauungsorgane. Archiv für Verdauungskrankheiten. 1895. 8. 129 IT. 
— Zur Lehre von der spinalen (muskulotonischen) Insufficienz (Tabes dorsalis). 
Deutsche medicinische Wochenschrift. 1899. No. 10—12. lieber Dyspepsie bei 
motorischer Insufficienz des Harnapparates (urokinetische Dyspepsie). Ebendas. 1899. 
No. 33-35. 
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und vor Allem durch die Eröffnung von Collateralen eben diese allzu 
schnell erschöpfende Arbeit vom Herzen resp. den centralen Gefäss- 
gebieten möglichst abgewälzt. Die Arbeit wird rcflectoriseh erleichtert, 
indem gewisse Bezirke des Querschnittes sich periodisch maximal er¬ 
weitern; oder das periphere Gebiet, dem Blut nur unter grossem Wider¬ 
stande zufliesst, vermindert seine Arbeit entsprechend einer vita minima, 
oder stellt sie ein (anämische Nekrose, Gangrän etc.). 

Die Möglichkeit, dass ein vollkommener Verschluss oder eine dauernde Ver¬ 
engerung wichtiger Bahnen allein durch positiv vermehrte Arbeit des Herzens oder 
der Gefässwand überwunden werde, und zwar auf die Gefahr hin, dass das Herz oder 
die Wand zerreisst, erscheint durch die reflectorische Selbstregulation resp. Hemmung, 
die Selbststeuerung des Organismus, namentlich in chronischen Fällen, ausge¬ 
schlossen. Ausgenommen sind nur die acuten Fälle, wo das Herz oder die Aorten¬ 
wand im Augenblick der Systole, deren Ablauf natürlich nicht mehr gehe?nmt 
werden kann, plötzlich einen maximalen Widerstand durch abnormo Contraction der 
Muskeln des gesammten Körpers erfährt, wobei die Widerstände eine maximale Höhe 
erreichen. Dann kann das Gewebe der Gefässwand oder einer Herzklappe bersten, 
namentlich wenn das Gewebe bereits durch looale Erkrankung wesentlich gelitten hat. 

Jedenfalls lässt sich experimentell zeigen, dass in allen Fällen von 
allmäliger Erhöhung der Widerstände das Herz sich von einer gewissen 
Grenze ab nicht mehr mit aller Kraft contrahirt, sondern im Gegentheil 
enorm dilatirt und in dieser Diastole die Arbeit einstellt. Die maxi¬ 
male Erhöhung der Herzthätigkeit (Hypertrophie und Hyperdiastole) 
finden wir deshalb im Allgemeinen nicht bei Erhöhung der positiven 
Widerstände, z. B. bei der Allgemeincrkrankung, die gewöhnlich ihren Aus¬ 
gang in Nierenschrumpfung findet, bei Aortenstenose oder allgemeiner 
Arteriensklerose, sondern bei zu starker Beanspruchung und schneller 
Abnahme der Saug- und Triebkraft des Arteriensystems, resp. des l’roto- 
plasma’s der Organe, wie es bei gewissen Klappenfehlern am Aorten- 
ostiurn oder beim Aneurysma des Aortenbogens der Fall ist. In dem 
letzten Stadium der Aortenklappeninsufficienz z. B., die das Gegentheil des 
Spasmus der Gefässe, nämlich nahezu vollkommene Atonie des Gefäss- 
systems — nach vorausgegangener Hypertonie resp. abnormer diastolischer 
Activitat — aufweist, nähert sich unter colossaler (dilatativer) Hyper¬ 
trophie des Organs die Herzleistung der reinen Schleuderbewegung, wie 
ich mehrfach ausgeführt habe, d. h. das Herz leistet nun positiv eine 
maximale Arbeit. Es wirft, wegen ungenügender Leistung der atonisehen, 
d. h. über das Mittel hinaus entspannten (dilatirten) und darum nicht 
svnergisch saugend thätigen, arteriellen Gefässe, das Blut unter wesent¬ 
licher Erhöhung der positiven Arbeit durch den Stamm der Aorta. Es 
bewirkt allein den Transport auf eine weitere Strecke als sonst, d. h. es 
treibt das Blut ohne die saugende Mitwirkung des Ge fass stamm es bis 
in die feinsten, ebenfalls beträchtlieh dilatirten, Gefässe, und diese plötz- 

Zeitschr. f. klin, Medicin. 40. ßd. H. 1 u. 2. J \ 
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liehe, durch eine Art von Schleuderbewegung bewirkte, beträchtliche 
Blutfüllung des Gewebes ruft das als Capillarpuls bezeichnete charak¬ 
teristische Phänomen dann hervor, wenn dieser stärksten Füllung auch 
eine entsprechend starke Entleerung, durch verstärkte systolische Leistung 
der kleinsten Gefässe, entspricht. Durch den regelmässigen, besonders 
plötzlichen (schnellen und starken), Wechsel der Blutfüllung des Gewebes 
entsteht u. E. der Eindruck eines Pulses in den Capillaren. 

Bei allen Zuständen, die regelmässige beträchtliche Schwankungen 
in der Füllung eines Capillarbezirkes bedingen, d. h. Capillarpuls zeigen, 
fällt den kleinsten Arterien eine besondere Arbeit zu, und darum ist 
gerade bei Insufficienz der Aortenklappen das Verhalten der kleinsten 
Arterien besonders wichtig, weil ihre Leistung im gesammten Gebiete 
des Kreislaufs in erhöhtem Maasse beansprucht wird. Sie übernehmen 
einen grossen Theil der Compensation für den durch den Wegfall des 
normalen Klappenverschlusses entstandenen Ausfall an Spannung resp. 
Triebkraft im Gefässsystem. 

Die schädlichen Folgen des Rückflusses nach dem Herzen hin werden zweifel¬ 
los vermindert, wenn die locomotorische Thätigkeit viel schneller und energischer als 
sonst von Statten geht, weil zugleich die Widerstände an der Peripherie möglichst 
herabgesetzt resp. die Bedingungen für den Abfluss in die capillaren Gefässe mög¬ 
lichst günstig gestaltet werden. Dann fliesst eben nur ein relativ geringer Theil des 
Blutes nach dem Herzen ab, zumal wenn, wie wir früher ausgeführt haben, das Herz 
oder der den Klappen angrenzende Theil des Herzens — ein Moment länger als 
sonst — contrahirt bleibt (ein Widerlager bildet) und das Ostium verschlossen hält. 

So kann durch die verstärkte systolische Thätigkeit der Arterien 
und des Herzens (unter relativ geringer Zunahme der Muskulatur) ein 
fast völliger Ausgleich erzielt werden, und daher erklärt sich wohl der 
Umstand, dass gerade Kranke mit nicht progressiver Insufficienz der 
Aortenklappen sehr lange keine Compensationsstörungen zeigen. Der 
Puls ist zwar etwas hüpfend, weil die Systole des Herzens und der 
Arterien schneller und energischer erfolgt als sonst; aber es besteht 
noch nicht die Nothwendigkeit einer besonderen Verstärkung der ge¬ 
sammten Triebkraft des Herzens; die Peristaltik wird noch nicht durch 
die Katastaltik, die stossweise Locomotion, ersetzt. 

Werden aber an die Kranken zu grosse körperliche Anforderungen 
gestellt, oder vergrössert sich der Defect in den Klappen zu stark, so 
reicht schliesslich die Muskelkraft des Gefässsystems resp. die contractile 
Kraft der Aorta nicht aus: Der Factor der systolischen Mitwirkung der 
Arterien fällt zu gering aus, und das Herz muss seine positive Arbeit 
allzusehr steigern, d. h. durch Schleuderbewegung das Blut möglichst weit 
in die Peripherie treiben. Dann treten die geschilderten Erscheinungen 
ein; der Puls ist nicht bloss hüpfend, sondern der prüfende Finger 
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empfindet einen Schlag, d. h. man kann eher von einem Stosse der 
Blutsäule (von einer katastaltischen resp. Schleuderbewegung), als von 
dem Vorübergleiten einer Blutwelle (von peristaltischer Bewegung) 
sprechen. So erschöpft sich das Herz trotz seiner Hypertrophie be¬ 
sonders schnell. 

Ergotin, das im Stande ist, in geeigneten Fällen den systolischen 
Tonus resp. die Arbeit der kleinsten Gefässe zu verstärken, ist unseres 
Erachtens hier das einzige Mittel, das, rechtzeitig angewendet, der über¬ 
mässigen Beanspruchung des Herzens längere Zeit vorzubeugen und 
selbst in schwereren Fällen noch eine kurze Zeit Hülfe zu schaffen 
vermag. 

Der Einwand, dass Ergotin durch diesen Einfluss auf die Ver¬ 
stärkung der systolischen Thätigkeit der peripheren Gefässe, d. h. durch 
Erhöhung des Widerstandes für den Abfluss aus einem geweblich ge¬ 
schädigten centralen Theile gerade für diese Stelle schädlich wirken 
könnte, scheint uns nicht berechtigt; denn abgesehen davon, dass die 
Tonica ja in pathologischen Fällen angewendet werden, wo der Druck 
und die Triebkraft unter der Norm ist, vermögen sie doch im günstigsten 
Falle nur die normale Function der Gefässwand, d. h. die Peristaltik, 
annähernd wieder herzustellen; sie vermögen aber unter diesen Verhält¬ 
nissen und in den gebräuchlichen Dosen nirgends eine tonische Con- 
traction (systolische Hypertonie), die allerdings solche Widerstände setzen 
könnte, herbeizuführen. 

Wenn man allerdings mit Ergotin solche Resultate erzielen könnte, 
d. h. jenseits eines Ancurysma’s eine maximale Arteriencontraction, oder, 
richtiger, eine Verlegung der gesammten Abflussbahnen aller Körper¬ 
muskeln (wie beim Heben schwerer Lasten), so wäre zweifellos ein 
solches therapeutisches Verfahren im höchsten Grade bedenklich, mindestens 
so bedenklich, wie wenn man in jedem Falle von Ileus drastische 
Mittel in höchsten Dosen reichen wollte. Aber so liegen eben die 
therapeutischen Verhältnisse am Kreislaufapparate nicht, da unsere Mittel 
überhaupt (oder wenigstens in den gebräuchlichen Dosen) nicht so wirksam 
sind. Es wird demnach auch Niemand die etwa vorhandenen Möglichkeiten 
benützen, d. h. versuchen, durch irgend ein gewaltsames Mittel einen solchen 
Krampf der Gefässe herbeizuführen; sonst wäre ja das Verfahren, den 
gesunkenen Druck zu heben, recht einfach: Man lässt den Kranken 
durch zeitweiliges Abschneiden der Luftzufuhr periodisch er¬ 
sticken. Ein nicht weniger gefährliches und darum ebenfalls irrationelles 
Mittel hat man leider bei Herzkranken angewendet, nämlich forcirtc 
Muskelcontractionen; wie wir glauben, mit recht ungünstigem Erfolge, 
wenn organisch bedingte Herzschwäche und nicht bloss Asthenie oder Atonie 
aus Mangel an Reizen resp. körperlicher Bethätigung vorlag. 

11 * 
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Aus den vorstehenden Ausführungen folgt also, dass es durchaus 
unrichtig ist, die organisch bedingte Verminderung der Triebkraft im 
Gefässsystem resp. die vorwiegende Schwäche der Circulation in der 
Peripherie durch energische Stimulirung der centralen Theile oder durch 
maximale Reizung der kleinsten Gefässe beheben zu wollen; denn es 
liegt auf der Hand, dass eine solche Druckerhöhung durch Hypersystole 
direct dem Bestände der degenerirten Wand gefährlich werden könnte. 
Viel richtiger ist es, im geeigneten Falle durch relativ schwache Reize, 
wie Ergotin, auf die Herstellung des normalen Tonus im Arteriensystem, 
dessen Grundlage die Peristaltik ist, hinzuwirken, wenn eben der gefäss- 
systolische Factor des Druckes abnorm niedrig ist. 
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IX. 

(Aus der 11. medicinischen Klinik der Universität Wien. 
Director: Hofrath Prof. Dr. E. Neusser.) 

Klinisch-chemische Studien. 

Von 

Dr. C. V. Stejsk&l und Cand. med. F. Erben, 

Assistent der II. med. Klinik. Demonstrator f. med. Chemie. 


II. Stoffwechselversueh bei perniciöser Anämie. 

Bei allen jenen Fällen von perniciöser Anämie, in denen dieselbe mit 
Atrophie der Magendarmschleirahaut einherging, wurde von Quincke, 
Martius u. a. die letztere als die Ursache der perniciösen Anämie ange¬ 
sprochen. Der innere Vorgang hierbei könnte einerseits in einer ge¬ 
störten Resorption und dadurch bewirkten Unterernährung ev. Inanition 
oder in einer Intoxication bestehen, welch’ letztere durch mangelnde 
Ausscheidung der Verdauungsfermente bedingt sein könnte. 

Es liegt daher die NothWendigkeit vor, die ResorptionsVerhältnisse 
bei echter perniciöser Anämie zu studiren, und zwar bei reinen Fällen 
und unter Vergleichung der intra vitam gefundenen Störungen mit dem 
Obductionsbefund. 

Allerdings geht nach verschiedenen Angaben die Schwere der Ver¬ 
dauungsstörung mit den anatomischen Veränderungen nicht parallel und 
zwar in der Weise, dass schweren anatomischen Läsionen keine äqui¬ 
valente Störung der Function entsprach (Eisenlohr und Martius), 
aber auch umgekehrt (Quincke) waren Beziehungen zwischen beiden 
nicht zu constatiren. 

v. Noorden 1 ) war der erste, der bei schweren Anämien Stoff¬ 
wechselversuche publicirte. 

Sein Fall I, der allerdings im Lehrbuch des Autors als perniciöse 
Anämie geführt wird und auf den hin derselbe die Behauptung aufstellt, 
dass die perniciöse Anämie ebenso wie die Chlorose bezüglich der Re- 


1) Charit6-Annalen XVI. 1891. 
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sorption des Eiweisses sich normal verhalte, hingegen mehrfach schlechtere 
Fettresorption zeige, ist doch wohl nicht als perniciöse Anämie aufzu¬ 
fassen, da die betreffende Patientin nach sechswöchentlichem Spitals¬ 
aufenthalt geheilt entlassen wurde und 6 Wochen nach der Entlassung 
normalen Hämoglobingehalt zeigte. 

Fall II, der trotz der bestehenden Lues als perniciöse Anämie auf¬ 
gefasst werden kann, ist insofern nicht rein und für die oben auf¬ 
geworfene Frage zu verwenden, als die Obduction Amyloiddegeneration 
des Darmes ergab und die als Symptome derselben zu deutenden 
Diarrhoen schon 3 Tage nach dem Stoffwechselversuch auftraten. Bei 
den letzten zwei Fällen, von denen Fall 4 sicher als perniciöse Anämie 
zu deuten ist, fehlen Stoffwechselversuche. 

Honigmann 1 ) kommt zu dem Schluss, dass in seinen beiden 
Fällen gestörtes N-Gleichgcwicht bestand. Nach O-Inhalationen soll 
neben einer colossalen Steigerung des Appetits N-Gleichgewicht ein¬ 
getreten sein. Aehnliche therapeutische Resultate konnten wir in fünf 
Fällen von echter, durch Autopsie bestätigter, pernieiöser Anämie nicht 
im geringsten Maasse constatiren. 

In allerletzter Zeit untersuchte v. Moraczewsky 2 ) den Stoffwechsel 
in 4 Fällen von pernieiöser Anämie und kommt zu folgendem Resultat. 
Der Stoffwechsel zeigt eine geringe Assimilationsfähigkeit, „Apathie“ des 
Organismus, N-Retcntion, die der Autor nicht auf gute Ernährung, son¬ 
dern auf schlechte Desassimilation zurückführt und constant Ca-Verlust. 
Im Grossen und Ganzen dürften die gefundenen Zahlen den Thatsaehen 
entsprechen, doch mahnen die als Beweis dafür, dass genauere Analysen 
für die Feststellung von Differenzen im Stoffwechsel überflüssig sind, 
vom Autor selbst erhobenen Zahlen von 0,504 pCt. N in der Milch in 
Lemberg und 0,607 pCt. in Zürich zur Vorsicht. Die Differenz ist nicht 
so gering, als sie der Autor darstellt, nämlich y 5 — 1 / a id est 17 bis 
20 pCt. oder bei der vom Autor verabfolgten Menge von Milch (entspr. 
6 g N pro die) ca. 1 gN. Da überdies bei dem ersten Falle ein genauerer 
Obductionsbefund fehlt, so ist derselbe ebenso wie die andern ohne 
Autopsie für die von uns gestellte Frage nicht zu verwerthen. 

Schon in einem an der Klinik von uns ausgeführten Stoffwechsel¬ 
versuch, welcher in dem Aufsatze Prof. Ncusscr’s 3 ) über perniciöse 
Anämie (Fall II, Achylia gastrica, Atrophia mucosae ventriculi) bereits 
mitgetheilt wurde, war N-Gleichgewicht wahrscheinlich, die Resorption 
schien eine gute, jedoch wurde der Stuhl aus äusseren Gründen nicht 


1) Zeitschrift für klin. Medicin. XIX. 1891. 

2) v. Moraczewshy, Stoffwechselversucho bei schweren Anämien. 
Archiv. Bd. 159. H. 2. 

8) Wiener Min. Wochenschr. No. 15. 1899. 
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untersucht, und daher gestattet dieser Versuch kein abschliessendes 
Urtheil. 

Ein zweiter Fall bot uns Gelegenheit, das Versäumte nachzuholen. 
Leider wurde die eigenwillige Patientin des strengen Stoffwechselver¬ 
suches schon nach 4 Tagen überdrüssig, so dass er unterbrochen werden 
musste. Vielleicht ersetzt die Genauigkeit der Ausführung die Kürze 
des Versuches. 

Die Krankengeschichte lautet: 

K. W., 39 Jahre, Wittwe, Post- und Telegraphenmanipulantin, aufgenommen 
am 20. Mai 1899, gestorben am 11. Juni 1899. 

Anamnese: Der Vater der Patientin litt angeblich an einem Magenleiden und 
starb an Blutzersetzung. Die Mutter lebt und ist gesund. Unter der weiteren Verwandt¬ 
schaft sollen Erkrankungen des Blutes im allgemeinen, speciell Neigung zu Blutungen 
nicht vorgekommen sein; doch sind die Angaben der Pat. hierüber spärliche. Von 
ihren Geschwistern leidet eine Schwester an einem Abdominaltumor. 

Pat. selbst soll als Kind Masern überstanden haben. Sie war zweimal verhei- 
rathet. Ihr erster Mann starb an Lungenentzündung. Ein Kind dieser Ehe starb 
5 Wochen alt an Darmcatarrh; es war eine Frühgeburt. Später abortirte Pat. einmal. 
Die zweite Ehe war kinderlos. Ihr zweiter Mann starb an Krebs in der Bauchhöhle. 

Von früher überstandenen Krankheiten der Pat. ist hervorzuheben, dass sie an 
eitrigem Ausfluss aus dem Genitale seit ihrer ersten Ehe leidet. 

Vor 4 Jahren litt sie an Blasenkatarrh, der ein paar Wochen dauerte. In dieser 
Zeit bestand auch Harnträufeln. 

Ihre jetzige Krankheit begann vor 2 Monaten mit Schwäche, Müdigkeit, leichtem 
Kopfschmerz beim Aufsetzen, Schwindel und Ohrensausen. Dazu gesellten sich Herz¬ 
klopfen und Athembeschwerden, namentlich bei Bewegungen. Sonst bestanden 
keinerlei Beschwerden von Seiten des Respirations- und Circulationsapparates. Früher 
bestand Heisshunger, in der letzten Zeit häufiges Erbrechen gleich nach dem Essen. 
Der Stuhl war regelmässig, angeblich von dunkelgrüner Farbe, von gewöhnlicher Con- 
sistenz, Bandwurmglieder hatPat. darin, trotzdem sie ihr Augenmerk darauf lenkte, nie 
gesehen. Mit dem Eintritt ihrer Krankheit wurde Pat. merklich blässer mit einem Stich 
ins Gelbe, der ihr selbst auffiel. Sie ist stark abgemagert, klagt über Trockenheit 
im Munde und vermehrten Durst. Die Diurese soll nie gesteigert gewesen sein. Pat. 
hat sich sehr gut genährt, nie Malaria überstanden. Die Menstruation trat mit 12y 2 
Jahren ein, war mässig reichlich und regelmässsg bis auf die letzten Jahre, wo sie 
in kürzeren Intervallen reichlicher auftrat. Schliesslich giebt die Pat. noch an, dass 
sie schon bei geringen Anlässen in letzter Zeit blaue Flecke bekam, dass ferner Nei¬ 
gung zu Blutungen aus dem Zahnfleisch besteht. Nasenbluten bestand früher nicht, 
Pat. sieht jetzt schlechter. Leichtes Fieber bemerkt Pat. seit etwa 3 Wochen. 

Status praesens vom 25. Mai 1899: Pat. nimmt active Rückenlage ein, das 
Sensorium ist frei. Leichter Kopfschmerz, Schwindel beim Aufsetzen. Die Musculatur 
ist schwach entwickelt, Panniculus adiposus etwas vermindert. Haut und Schleim¬ 
häute sind stark anämisch mit einem leichten Stich ins Gelbe, der sich auch an den 
Sclercn zeigt. Die Zähne der Pat. fehlen theils, theils sind sie cariüs. Keine ver- 
grösserten Lymphdrüsen. Am Halse ist deutliche Pulsation der Garotis zu fühlen. 
Keine Struma. Die Jugulares ext. sind beiderseits sichtbar und zeigen negative Pul¬ 
sation. Ueber denselben hört man deutliches Nonnensausen. In jugulo keine Pul¬ 
sation. Am Thorax bestehen Knochenschmerzen auf Druck entsprechend dem Sternum. 
Sonst keine Druckempfindlichkeit der Knochen. Die Mammae sind atrophisch. Die 
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Haut ist sammetartig fein. Der Thorax ist schmal und wenig gewölbt. Die Athmung 
ist gleichmässig vorwiegend thoracal. Der Lungenschall ist von normaler Intensität 
und Beschaffenheit, reicht rechts bis zum oberen Rande der VI., links bis zum oberen 
Rande der IV. Rippe. Lungenränder respiratorisch vollkommen verschieblich. Die 
Auscultation ergiebt nichts Pathologisches. Rückwärts leichte Scoliose nach rechts. 
Kein Oedem der Rückenhaut. 3 Finger unter dem Ang. scap. beginnt beiderseits 
leerer Schall, nach oben überall normaler Lungenschall. Vollkommene Verschiebbar¬ 
keit. Die Auscultation ergiebt normalen Befund. 

Der Herzspitzenstoss befindet sich innerhalb der Mammillarlinie im 5. Inter- 
costalraum. Es besteht eine Spur von epigastrischer Pulsation. Links vom Sternum 
Pulsation der Pulmonalis entsprechend dem 2. Schlage. 

Leichte Dilatation des Herzens nach rechts bis Mitte des Sternum. Geber dem 
Manubrium sterni keine Dämpfung. 

Auscultation: An der Mitralis systolischer Ton, systolisches Geräusch, diasto¬ 
lischer Ton. Präcordial wird das Geräusch schwächer, ist aber auch über der Pul¬ 
monalis zu hören. 2. Pulmonalton nicht accentuirt. Systolisches Geräusch schwach 
an der Aorta und Tricuspidalis zn hören. Das Geräusch ist weit nach links zu hören. 
Palpatorisch ist kein Geräusch zu fühlen. 

Abdomen: Unter dem Thoraxniveau leicht eingezogen, deutliche Pulsation der 
Aorta. Oberhalb des Nabels Peristaltik sichtbar. Kein Gurren. 

Die Leber reicht in der rechten Mammillarlinie einen halben Querfinger unter 
den Rippenbogen. Unterhalb derselben ist die rechte Niere zu palpiren, als ein in 
die Lendengegrnd reichender, ballotirender Tumor, überall glatt, ebenso gut ist die 
linke Niere palpabel. 

Die Milz reicht einen Querfinger unter den Rippenbogen. Ihre Dämpfung be¬ 
ginnt an der 7.-8. Rippe. 

Status clinicus vom 31. Mai 1899: Pat. ist hochgradig anämisch, Panniculus 
adiposus noch gut erhalten, wiewohl die Pat. etwas abgemagert ist. Es besteht 
Fieber von hauptsächlich intermittirendem Charakter mit morgendlicher Remission 
und abendlicher Exacerbation. Tachypnoe. 

Der Radialispuls klein und unterdrückbar. 

Oedem hat Pat. nicht, keine Pigmentirung der Haut und Schleimhäute. 

Mund, Conjunctiva, Palatum hochgradig anämisch, ebenso die hintere Rachen¬ 
wand. Keine Vcrgrösserung der Tonsillen. Keine cerebralen Symptome. Von Seiten 
des Ohres keine Störung. Zeitweise Blutungen aus dem Zahnfleisch. Kleine Schild¬ 
drüse; im rechten Lappen ein Knoten zu tasten. Sehr schwache Pulsation der Aorta 
in jugulo. Ebenso pulsiren die Subclaviao schwach, besonders die rechte. Keine 
Drüsenschwellung. Die Athmung zeigt nur zeitweise Tachypnoe ohne Cyanose. 
Ueberall heller Schall bis zur 6. Rippe rechts und 4. links. Die Auscultation ergiebt 
etwas verschärftes Inspirium, kaum hörbares Exspirium. Rückwärts ebenfalls ganz 
normaler Lungenbefund. Der Panniculus adiposus auch hier gut erhalten, ein kleiner 
Naevus. Kein Oedem. 

Das Herz zeigt den Spitzenstoss einwärts von der linken Mammillarlinie. Nach 
links reicht die Dämpfung bis zum linken Sternalrand. 

Die Auscultation ergiebt über allen Ostien lautes systolisches Geräusch, daneben 
einen scharf begrenzten zweiten Ton. 

An den Venen ein lautes Geräusch. 

Abdomen: Leichtes Plätschern des Magens. 

Keine freie HCl im Erbrochenen. 

Milz etwas, Leber nicht vergrössert. 

Stuhl und Urinbefund ergiebt nichts Pathologisches. 
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Blutbefund vom 20. Mai 1899: 

Rothe Blutkörperchen .... 850,(KX) 

Weisse Blutkörperchen . . . 2,500 

Hämoglobin (Fleisch 1) . . 20 pCt. 

Färbeindex. 1,24. 

Im Nativ-Präparate deutliche Grössen- und Formunterschiede der rothen Blut¬ 
körperchen, Poikilocytosc, geringe Geldrollenbildung, geringes Fibrinnetz, geringe 
Anzahl Blutplättchen. 

Im gefärbten Präparate deutliche Grössen- und Formunterschiede der rothen 
Blutkörperchen (Makro- und Mikrocyten); deutliche Färbeunterschiede der rothen 
Blutkörperchen; einzelne kernhaltige, rothe Blutkörperchen, darunter Megaloblasten. 
Das Protoplasma der Megaloblasten theils normal gefärbt, theils polychromatisch de- 
generirt. Die Kerne sind theils gut, theils schwach gefärbt und in Degeneration be¬ 
griffen. ln einigen kernhaltigen Blutkörperchen sind Kerntheilungsfiguren. Wenige 
(Ehrlich’sche) Myelocytcn. Geringe Anzahl der weissen Blutkörperchen, sehr wenig 
eosinophile Zellen (eine in vier Präparaten). 


Mononucleäre Leukocyten < ^ e * nc * 

J ( grosse 

. 39 pCt. 

. 6 „ 

Polynucleäre „ ... 

. 53,3 „ 

Eosinophile „ ... 

• 0 „ 

Uebergangsformen. 

. 2,8 „ 

Myelocyten. 

. 0,9 „ 


Auf 105 Leukocyten . 

Blutbefund vom 25. Mai 1899: 

Rothe Blutkörperchen 
Weisse Blutkörperchen 
Hämoglobin (F lei sc hl) 
Färbeindex 


Mononucleäre Leukocyten 

Polynucleäre „ 
Uebergangsformen 
Eosinophile .... 


kleine 

grosse 


5 Normobi asten 

6 Megaloblasten. 


820,000 
2,300 
20 pCt. 

1,25. 
38 pCt. 

5 „ 

55 „ 

2 „ 

0 „ 


Auf 100 Leukocyten . 

Blutbefund vom 29. Mai 1899: 

Rothe Blutkörperchen 
Weisse Blutkörperchen 
Hämoglobin (Fleischl) 
Färbeindex 


u 


Mononucleäre Leukocyten 

Polynucleäre „ 
Uebergangsformen 
Myelocyten . . . . 

Eosinophile . . . . 

Auf 200 Leukocyten . 


kleine 

grosso 


Normoblasten, 

Megaloblast. 


765,000 
1,980 
20 pCt. 

1,3. 
49 pCt. 
4 „ 


45 

1 

1 

0 


{ 4 Normoblasten, 

17 Megaloblasten. 

Gynäkologischer Befund (Ass. Dr. Savor) vom 25. Mai 1899: Aeusseres 
Genitale klaffend, Vagina weit, kurz, glatt, Portio niedrig, zeigt eine folliculäre 
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Erosion. Uterus etwas grösser, derb. Linke Adnexe in einen zwei querfingerbreiten 
Tumor umgewandelt. 

Augenbefund (Doc. Dr. Wintersteiner) vom 26. Mai 1899: Linke Pupille 
etwas blässer, im rechten Augenhintergrunde einige Pigmentklümpchen, im linken eine 
kleine Hämorrhagic, Gefässe verengert. 

Decursus morbi: 3. Mai. Pat. blutet seit gestern heftig aus der Nase und 
zwar aus beiden Nasenlöchern. Apetitmangel. 

Therapie: Pepsin, germ. 

Paöcreatini 
Papayotini 
ana 0,2. 

Sauerstoffinhalationen 2mal tägl. Nährklystiere aus V 2 Liter Milch mit Kochsalz, 
2mal an diesem Tage, dann ausgesetzt, wegen auftretender Durchfälle. 

1. Juni. Starker Appetitmangel, dünnflüssige Stuhlentleerungen 4mal, deswegen 

Acidi tann. 0,1 
Extr. opii 0,02 
Sach, lactis 0,2 

Kein Erbrechen. Nasenbluten hat sistirt. 

2. Juni. Zwei breiige Stuhlentleerungen. 

3. Juni. Drei Stuhlentleerungen, leicht schleimig. 

4. Juni. Starke Mattigkeit. In der Folge Athmen sehr erschwert, Klage über 
Herzklopfen, schleimige Stuhlentleerungen. 

9. Juni. Klage über Herzklopfen. 

11. Juni. 6 Uhr Nachmittags bei subnormaler Temperatur (35,4) Exitus letalis. 

Anatomische Diagnose (Prof. Wcichselbaum) vom 12. Juni 1899: All¬ 
gemeine, hochgradige Anämie. Petechien der Haut, Ecchymosen des Epicards, 
Hämorrhagien auf der Innenfläche der Dura mater, in der Uterushöhle und im unteren 
Ueum. Fettige Degeneration des Herzens, der Leber und der Nieren. 

Hochgradige Atrophie der Magenschleimhaut, üedem der Ligamenta aryepi- 
glottica, Lungenödem und Oedem oberhalb der Knöchel. 

Katarrhalische Enteritis des unteren Ileum und des Dickdarmes. Thromben auf 
den Valv. mitrales und aorticae Colloidcystc im rechten Seitenlappen der Schilddrüse. 

Anatomischer Befund: Der Körper ist mittelgross, von zartem Knochenbau, 
wenig entwickeltes Unterhautfettgewebe. Die Haut im allgemeinen weiss, im Gesicht 
blass, bräunlich und sehr blutarm. An der Rückenfläche nahezu keine Senkungs¬ 
flecken. Die Bindehaut der Augen etwas icterisch. Die Lippenschleimhaut und das 
Zahnfleisch sehr blutarm. Der Hals ziemlich lang und schmal. Der Thorax gleichfalls 
sehr lang und schmal. Unterleib flach, an beiden Oberarmen zahlreiche kleine Pete¬ 
chien. Unterhalb der Knöchel leichtes Oedem. Schädeldach fast rundlich, 3—6 mm 
dick und grösstentheils spongiös. Der Sinus falciformis ist nahezu leer. An der 
Innenfläche der Dura mater, besonders über der rechten Grosshirnhemisphäre frische 
Blutgerinnungen, desgleichen in der linken Hälfte der vorderen Schädelgrube. Innere 
Hirnhäute überall zart und fast blutleer. Die Hirnsubstanz von ziemlich zäher Con- 
sistenz, in hohem Grade blutarm. In den Ventrikeln nur wenige Tropfen dünner, 
klarer Flüssigkeit. Das Zwerchfell rechts in der Höhe des 4., links in der Höhe des 

5. Intercostalraumes. In den tiefsten Partien der Beckenhöhle sind ca. 2—3 Esslöffel 
einer dünnen, etwas blutig gefärbten Flüssigkeit, in beiden Pleurahöhlen sind ca. 
200 ccm klaren, gelben Serums angesammelt. Beide Seitenlappen der Schilddrüse 
etwas vergrössert, im rechten Seitenlappen eine ca. haselnussgrosse, von colloidcr 
Flüssigkeit erfüllte Cyste. Die Schleimhaut der Mundhöhle und des Pharynx ist sehr 
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blutarm, die Submueosa des letzteren und die Lig. ary-epiglottica etwas ödematös. 
Die Schleimhaut des Larynx und der Trachea sehr blutarm. 

Die vordere Hälfte des Oberlappens der linken Lunge etwas gedunsen, von 
elastischer Consistenz, anämisch und wenig durchfeuchtet. Nahezu der ganze Unter¬ 
lappen etwas voluminöser, zugleich schwerer und von reichlichen Mengen einer 
schleimigen Flüssigkeit durchsetzt (Oedem). Die rechte Lunge ist ähnlich be¬ 
schallen. 

Im Herzbeutel ein Esslöffel einer dünnen, klaren Flüssigkeit. Die vordere 
Fläche des Herzventrikels ziemlich fettreich, ausserdem einen grossen Sehnenflecken 
zeigend. 

Im Epicard im übrigen ziemlich viel zerstreut stehende Ecchyraosen. In der 
rechten Herzhälfte nur spärliche Cruormassen, während die linke Herzhälfte nahezu 
leer ist. Der freie lland der Valv. mitralis ist etwas verdickt und stellenweise von 
ganz kleinen rothen Thromben bedeckt. Der Nodulus der zweiten Aortenklappe etwas 
verdickt und sowie der Nodulus der anderen Klappen mit kleinsten rothen Thromben 
bedeckt. 

Die Muskulatur im Allgemeinen gut entwickelt, die Wandmuskulatur des linken 
Herzventrikels gleichmässig fettig degenerirt, während entsprechend den Papillar- 
muskeln und vielen Trabekeln unter dem Endocard zahlreiche kleine gelbe Flecken 
und Streifen sichtbar sind. Die Muskulatur des rechten Herzventrikels in geringem 
Grade fettig degenerirt. Die Milz ziemlich lang, entsprechend weit, ihre Kapsel ge¬ 
runzelt, ihre Pulpa zäh, nicht ausstreifbar, dunkelbraun, die Trabekel sind sichtbar. 

Die Leber im langen Durchmesser ihres rechten Lappens leicht vergrüssert, je¬ 
doch ziemlich abgeplattet, ihre Kapsel in der Nähe des freien Randes von zarten 
Zotten und ffbrösen Auswüchsen bedecken. Die Substanz der Leber ist etwas weicher, 
die Structur stellenweise ganz verwischt, stellenweise noch erhalten. An ersteren 
Stellen ist die Farbe gleichmässig gelbbraun, an letzteren blass, die Peripherie der 
Acini ebenso gefärbt, während das Centrum dunkelroth ist. Der Blutgehalt der Leber 
ist sehr gering. 

Beide Nieren kaum vergrössert, ihre Oberfläche, namentlich die der rechten 
zeigt tiefe Einkerbungen, ist aber sonst glatt, die Rinde leicht verbreitert, etwas 
weicher und sowie die Marksubstanz sehr blutarm; beide fast gleichmässig gelbgrau. 
Das abdominelle Ende der linken Tube mit dem Ovarium verwachsen, am linken 
Mesovarium eine circa haselnussgrosse mehrkammerige Cyste. Am abdominellen Ende 
der rechten Tube eine kurzgcstielte, kaum bohnengrosse Cyste. Im rechten Ovarium 
ein kleinkirschgrosses, sogenanntes Corpus luteum, ein ähnliches, etwas grösseres 
findot sich im linken Ovarium. 

In der Uterushöhle ein zweitheiliges, schwarzrothes Coagulum, in der Schleim¬ 
haut des Uterus kleine punktförmige Ilämorrhagien, der Uterus selbst leicht ver¬ 
grössert, seine Wände 1—1 l / 2 cm dick und auffallend hart. An der Vagina keine 
Veränderung. 

Der Magen ist contrahirt und enthält in seinem Fundus nur eine geringe Menge 
einer mit Spuren von Speiseresten vermengten, etwas schleimigen, gelb gefärbten 
Flüssigkeit. 

Die Schleimhaut des Magens, besonders seines Fundus ist auffallend dünn und 
glatt, so dünn, dass die Venen der Submueosa fast bloss zu liegen scheinen. Dazu 
ist die Schleimhaut nahezu blutleer und von weisser Farbe. Die Schleimhaut in der 
Pars pylorica ventriculi etwas weniger dünn. Im unteren lleum ein grösseres, 
schwarzrothes Coagulum und bräunlich dünne Flüssigkeit. Im ganzen Dickdarm 
eine dickliche, fäculentc Flüssigkeit, bezw. sehr dünnbreiige Fäces vorhanden. Die 
Schleimhaut des ganzen Dickdarmes leicht geschwollen, jedoch nur wenig injicirt. 
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Auch die Schleimhaut des unteren Ileum ist gleich den Peyer’schen Plaques leicht 
geschwollen bei sehr geringer Injection. 

Im oberen Ileum, sowie im Jejunum ist gallig gefärbter Chymus vorhanden, die 
Schleimhaut nicht geschwollen, blutarm. Vom Knochenmark wurde jenes des linken 
Oberarms untersucht; dasselbe stellt in der ganzen Ausdehnung des letzteren eine 
pulpöse hellbraune Masse dar. 

Die beiden Hälften der Ganglion semilunare scheinen etwas klein zu sein. 
Sonst ist an ihnen, sowie an den umgebenden Nerven makroskopisch keine Verände¬ 
rung wahrzunehmen. 

Der StofTwechselversuch wurde am 27. Mai begonnen und am 31. abgebrochen. 
Während desselben bestand kein Fieber. Täglich ein breiiger Stuhl, nur am 31. zwei. 
Das Körpergewicht blieb vor und nach dem Versuch ziemlich gleich (ca. 45 kg). 

Die Methodik des Stoffwechselversuches war die von uns in einem 
früheren Aufsatze 1 ) angegebene. Wir glauben jedoch nicht, die bei der Nahrungsanalyse 
gefundenen Zahlen in extenso vorführen zu müssen, sondern uns mit Anführung der 
Mittelwerthe und der Minimal- und Maximal werthe begnügen zu dürfen. 


In 100 ccm Milch: 



N 

Kohle¬ 

hydrate 

Fett 

5» 

P 

_i 

CI 

CaO 

MgO 

Mittel .... 

0,602 

4,35 ! 

3,5 

i 

0,2060 

0,0667 

0,160 

0,0171 

Maximum . . . 

0,609 

— 

3,7 

0,2105 

0,0675 

0,162 

0,0195 

Minimum . . 

0,581 


3,2 

0,2028 

0,0661 

i 

0,159 

0,0152 


1) Diese Zeitschrift. Bd. 39. H. 1 u. 2. S. 156 und 157. 


Datum 

Nahrung 

N 

Kohlehydrate 

! 

Fett 


Sonnabend 

1000 ccm Milch 

6,02 (5,81—6,09) 

43,50 

35,00 


27. Mai. 

33 g Fleisch 

1,22 (1,11-1,35) 

— 

0,55 



29 g Brod 

0,35 

14,35 

0,93 



30 g Butter 

0,12 

— 

26,40 



0,33 g Salz 

— 

— 

— 



1 Flasche Giesshübler 

— 

— 

— 



375 ccm Sherry 

— 

43,10 

— 



Einfuhr 

7,72 (7,40-7,92) 

100,95 

| 62,88 



553 ccm Harn 

4,85 

— 

i 

i 



davon: 

4,14 g entsprechend 8,86 g Harnstoff 



0,39 g .. 0,47 g NII 3 



0,16 g „ 0,47 g Harnsäure 




0,23 g Kreatinin 



Fäces 

1,603 

1,36 

8,16 



Ausfuhr 

6,453 

1,36 

8,16 
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In 100 g Fleisch: 



N 

l 

Fett 

i 

1 

P 2 O 5 

CI 

CaO 

MgO 

Mittel. 

8,721 

1,6471 

0,5156 

0,0096 

0,0733 

a 

Maximum . . . 

4,090 

— 

0,5309 

0,0100 

0,0806 

22 

Q 

Ql, 

Minimum. . . . 

8,350 

— 

0,5009 

0,0092 

0,0660 

Ul 


Bei der geringen Menge des Brodes, die Patientin zu sich nahm, unterblieb eine 
mehrfache Wiederholung der Analyse, da ein erheblicher Fehler aus Einstellung von 
Mittelwerthen nicht resultircn kann. 


In 100g frischen Brodes: 


N 

Kohle¬ 

hydrate 

Fett 

P*0 5 

CI 

CaO 

MgO 

1,226 

49,49 

8,217 

0,3004 

0,7486 

0,0957 

0,019 


In 100 g Butter: 88 g Fett, 

0,4 g N, 

0,0052 g CI. 

In einer Flasche Giess hüblcr: 0,002 g CI, 

0,0181 g CaO, 
0,0088 g MgO. 

In 100 ccm Sherry. 11,5 g Zucker, 

0,012 g CI, 

0,018 g CaO, 

0,0088 g MgO. 



p*o 8 

CI 

CaO 

MgO 

SO3 


2,06 (2,03-2,11) 


1,60 (1,59-1,62) 







— 

— 



0,22 



— 


— 


— 

— 

— 


— 

0,20 

— 


— 


— 

0,01 



— 


— 

0,05 


0,02 

— 


2,32 (2,28-2,38) 

1,16(1,15-1,17) 

1,76 (1,75—1,79) 

0,24 (0,22—0,27) 

— 


0,441 

0,503 

0,060 

0,040 

0,745 


1,939 

0,466 

1,692 

0,249 

_ 


2,380 

0,969 

1,752 

0,289 

0,745 
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Datura 

Nahrung 

N 

| Kohlehydrate 

Fett 


Sonntag, 

1145 ccm Milch 

6,89 (6,65-6,97) 

49,81 

40,17 


28. Mai. 

56 g Fleisch 

2,09 (1,88—2,29) 

— 

0,92 



2 g Butter 

0,01 

— 

1,76 



50 g Zucker 

— 

50,00 

— 



0,7 g Salz 

— 

— 

— 



2 Flasch. Giesshüb 1er 

— 

— 

— 



375 g Sherry 

— 

43,10 

—* 



Einfuhr 

8,98 (8,54-9,27) 

142,91 

42,85* 



554 ccm Harn 

4,98 

— 

— 



davon: 4,04 g entsprechend 8,65 g 

Harnstoff 

I 0,02 g Xanthi 

n 


0,55 g „ 0,67 g 

NH a 



0,16 g „ 0,48 g 

Harnsäure 



Fäces 

1,603 

1,36 

8,16 


Ausfuhr 

6,583 

1,36 

8,16 


Montag, 

769 ccm Milch 

4,63 (4,47-4,68) 

33,45 

26,92 


20. Mai. 

74 g Fleisch 

2,75 (2,48-3,03) 

— 

1,22 



42 g Butter 

0,17 

— 

38,00 



15 g Zucker 

— 

15,00 

— 



136 g Brod 

1,67 

67,31 

4,38 



1,2 g Salz 

— 

— 

— 



2 Flasch. Giesshübler 

— 

— 

— 



375 ccm Sherry 

— 

43,10 

— 



Einfuhr 

9,22 (8,79-9,55) 

158,86 ! 

70,52 



800 ccm Harn 

7,36 

— 1 

— 



davon: 0,21 g entsprechend 0,62 g Harnsäure 




Fäces 

1,603 

1,36 

8,16 



Ausfuhr 

8,963 

1,36 

8,16 


Dienstag, 

1002 ccm Milch 

6,03 (5,82-6,10) 

43,54 

35,04 


30. Mai. 

82 g Fleisch 

3,05 (2,75-3,35) 

— 

1,35 



19 g Brod 

0,23 

9,40 

0,61 



25 g Butter 

0,10 

— 

22,00 



25 g Zucker 

— 

25,00 

— 



0,8 g Salz 

— 

— 

— 



2 Flasch. Giesshübler 

— 

— 

— 



375 ccm Sherry 

,— 

43,10 

— 



Einfuhr 

9,41 (8,90-9,78) 

121,04 

59,00 



105Sccm Harn 

9,11 

— 

— 



davon: 7,8 

1 g entsprechend 16.71 

g Harnstoff 


0,02 g Xanthin 


0,73 g „ 0,88 

g NH, 



0,25 g „ 0,76 

g Harnsäure 



Fäces 

1,603 

1,36 

8,16 



Ausfuhr 

10,703 

1,36 

8,16 

1 
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P 2 0, 

CI 

CaO 

M*0 

so 3 


2,36 (2,32—2,42) 
0,29 (0,28-0,30) 

0,77 (0,75-0,78) 
0,01 (0,01-0,01) 

1,83 (1,82-1,83) 
0,04 (0,04—0,05) 

0,19(0,17-0,23) J 

— 


— 

0,43 

0,02 

0,05 

0,12 

0,05 

0,08 

0,02 

— 


2,65 (2,60—2,72) 

1,28 (1,26-1,29) 

2,04 (2,03-2,07) 

0,29 (0,27—0,83) 

— 


0,349 

0,572 

0,062 

0,029 

0,702 


1,939 

0,466 

1,692 

0,249 

— 


2,288 

1,038 

1,754 

0,278 

0,702 


1,58 (1,56-1,62) 
0,38 (0,37—0,39) 

0,52 (0,51—0,52) 
0,01 (0,01-0,03) 
0,01 

1,23 (1,22—1,25) 
0,05 (0,05—0,06) 

0,13 (0,12-0,15) 

— 


0,41 

1,02 

0,73 

0,02 

0,05 

0,13 

0,12 

0,05 

0,03 

0,08 
| 0,02 

— 


2,37 (2,34—2,42) 

2,36 (2,35-2,37) 

1,58 (1,57—1,61) 

0,26 (0,25—0,28) 

— 


0,709 

0,826 

0,087 

0,014 

0,800 


1,939 

0,466 

1,692 

0,249 

— 


2,648 

1,292 

. 1,779 

0,263 

0,800 


2,06 (2,03-2,11) 
0,42 (0,41—0,44} 
0,06 

0,67 

0,01 

0,14 

0,01 

1,60 (1,59—1,62) 
0,06 (0,05-0,07) 
0,02 

0,17 (0,15-0,20) 

' 0,04 

1 z 

— 


— 

0,49 

0,02 

0,05 

0,12 

0,05 

0,08 

0,02 

_ 


2,54 (2,59-2,61) 

1,39 (1,38-1,41) 

1,85 (1,83-1,88) 

0,31 (0,29—0,34) 



0,838 

1,601 

0,085 

0,032 

1,126 


1,939 

0,466 

1,692 

0,249 

— 


2,777 

2,067 

1,777 

0,281 

1,126 
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B i - 



N 

Kohlehydrate 

Fett 


Einfuhr am 1. Tage 

7,72 ( 7,40— 7,92) 

100,95 

62,88 


n r> 2. „ 

8,98 ( 8,54— 9,27) 

142,91 

42,85 


v » „ 

9,22 ( 8,79— 9,55) 

158,86 

70,52 


4 

» r r> 

9,41 ( 8,90- 9,78) 

121,04 

59,00 


Gesammteinfuhr 

35,33 (33,86-36,52) 

523,76 

235,25 


Ausfuhr am 1. Tage 

6,453 

1,36 

8,16 


n r> n 

6,583 

1,36 

8,16 


v » „ 

8,963 

1,36 

8,16 


4 

* » V 

10,713 

1,36 

8,16 


Gesammtausfuhr 

32,712 

5,44 

32,64 


Ergehn iss 

+ 1,15 g 

— 

— 



1. Resorption. 

Unser Versuch lehrt, dass in diesem Falle von perniciöser Anämie 
die Resorption eine schlechte zu nennen ist, da 17 pCt. des eingeführten 
N, 6 pCt. der Kohlehydrate 1 ) und 13,5 pOt. Fett (bei einer täglichen 
Zufuhr von 60,2 g) mit dem Fäces ausgeschieden wurden. Die Chlor¬ 
resorption scheint nach dem höheren Chlorgehalt der Fäces subnorma). 
Bemerkenswerth ist die Uebereinstimmung der hier für die Fäces er¬ 
mittelten Chlorwerthe mit denjenigen, die wir bei lymphatischer Leukämie 
fanden. Die Menge der täglichen Ausscheidung von Chlor durch die 
Fäces betrug nämlich in letzterem Falle 0,276 2 ), in dem Falle von per¬ 
niciöser Anämie 0,466. Diese Zahlen verglichen mit der bei lienaler 
Leukämie gefundenen 0,038 pro die 2 ) scheinen die obige Behauptung 
zu stützen. 

Nach dem Obductionsbefunde, der eine irgendwie bedeutendere 
Darmatrophie ausschliesst, ist diese mangelhafte Resorption nicht als 
Wirkung einer anatomischen Darmläsion aufzufassen. Die Magenatrophie 
dafür verantwortlich zu machen, ist wohl durch genügende Beobachtungen, 
welche den geringen Einfluss des Magens und seiner Secretc auf die 
Verdauung und Ernährung überhaupt beweisen, ausgeschlossen. 

Die catarrhalische Enteritis der untersten Darmabschnitte, die bei 
der fast 3 Wochen später stattfindenden Autopsie constatirt wurde, 

1) Bezüglich der Berechnung siehe S. 166. 

2) Dieser Bd. S. 159 und 163. 
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1 a n z. 



PA 

CI 

CaO 

MgO 


2,32 (2,28— 2,38) 

1,16 (1,15—1,17) 

1,76 (1,75-1,79) 

0.24 (0,22-0,27) 


2,65 (2,60— 2,72) 

1,28 (1,26-1,29) 

2,04 (2,03-2,07) 

0,29 (0,27-0,33) 


2,37 (2,34— 2,42) 

2,36 (2,35-2,37) 

1,58 (1,57-1,61) 

0,26 (0,25-0.28) 


2,54 (2,50- 2,61) 

1,39 (1,38-1,41) 

1,85 (1,83—1,88) 

0,31 (0,29-0,34) 


9,88 (9,62—10,13) 

6.19 (6,14-6,24) 

7,23 (7,18-7,35) 

1,10 (1,03—1,22) 


2,380 

0,969 

1,752 

0,289 


2,288 

1.038 

1,754 

0,278 


2,648 

| 1,292 

1.779 

0,263 


2,777 

2,067 

1 

1,777 

0,281 


10,093 

5,366 

7,062 

1,111 


i 

+ <>,77 

+ 0,12 

— 


machte sich erst in den letzten Tagen ante mortem durch Diarrhöen 
bemerkbar, hat also zur Zeit des Stoffwechsel Versuches sicher nicht be¬ 
standen. 

Fs ist also für die schlechte Resorption, die in diesen Fällen von 
pernieiöser Anämie zu constatiren ist, wohl nur die Krankheit als solche 
anzusehen, oder die durch die Anämie bedingte eventuelle temporäre 
Functionsstörung. 

In der oben citirten Arbeit von Moraczewskv finden wir, in den 
zwei Fällen, die rein und für die Frage der N-Resorption zu verwerthen 
sind, im Falle II bei einer Gesammteinfuhr von 86,2 g N, 13,1 g N im 
Stuhle i. e. 15,2 pCt. des N im Koth wieder, im Falle IV finden sich 
im Stuhle von 39,0 Nahrungs-N ca. 5,0 g N i. c. 12,9 pCt. und von 
39,0 Nahrungs-N ca. 6,0 g i. e. 15 pCt. des eingeführten N wieder. 
Also auch in diesen beiden ohne Durchfälle verlaufenden Fällen finden 
wir eine vom Autor nicht berücksichtigte schlechtere Resorption, hier 
freilich nur für N verzeichnet. 

2. Harnbefunde. 

Die Menge des Ges.-N ist niedrig und entspricht der relativ geringen 
Nahrungsaufnahme. Mit Zunahme der Appetenz steigen auch die N- 
Zahlen. 

Der Harnstoff-N beträgt ca. 85 pCt. des Gesammt-N, also ein 
normales Verhältniss. 

Die Harnsäure ist ziemlich hoch, besonders im Vergleich zur aus- 

Zeitsehr. f. klin. Mediciu. 40. Bd. H. 1 u. 'J. JO 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 







178 C. v. STEJSKAL und F. ERBEN, 

geschiedenen Stickstoffmenge, und sie steigt mit derselben, aber nicht 
proportional, an. 

Das NH 3 und ebenso das Xanthin scheint in normaler Menge aus- 
gcschieden zu werden. 

Kreatinin wurde leider nur einmal bestimmt (0,23 g). Die Menge 
scheint subnormaJ, doch wäre die geringe Fleischzufuhr an dem be¬ 
treffenden Tage hervorzuheben. 

Die Schwefelsäureausscheidung ist niedrig, entspricht dem N-Gehalt 
des Harns und weist auf einen geringen N-Umsatz hin. 

Die Salzausscheidung entspricht dem Salzgehalte und der Menge 
der aufgenommenen Nahrung. Auffallend ist auch hier wieder die Prä¬ 
valenz der Ca-Werthe, die wir auch in unserem Stoffwechsel versuch bei 
lymphatischer Leukämie, der Kalkverlust aufwies, angetroffen haben. 
Auch Moraczewski findet wie zuerst Schmidt 1 ) constant Kalkverlust. 


3. Ergebnisse. 

Die Bilanz des Stoffwechselversuches weist auf Körperansatz hin. 
Bezüglich der Eiweisszersetzung bei pemieiöser Anämie liegen wieder¬ 
sprechende Angaben vor, die sich allerdings mit Ausnahme der zwei 
Eingangs erwähnten, nur auf Harnstoffzahlen stützen. 

Ferrand und Müller 2 3 ) fanden gleich uns eine erhebliche Herab¬ 
setzung der Harnstoffausscheidung, ein stärkerer Eiweisszerfall ist also 
nicht gut möglich. 

Eichhorst 8 ) hingegen fand höhere Zahlen, in seinem II. Falle 
16,79—31,96 g Harnstoff pro die, später 12,81—20,9 g, im Falle 111 
8,48—18,63 g und später niedrigere Werthe 6,93—11,7 g, im Falle IV 
9,45—15,4 g und ira Falle VI 7,24—11,13 g Harnstoff. Eichhorst 
schliesst aus diesen Zahlen, dass sie schon absolut genommen hoch, in 
Beziehung zu der herabgesetzten Ernährung als Steigerung gegen die 
Norm aufzufassen seien. Auch Quincke 4 5 ) fand in einem anderen Falle 
44 g Harnstoff pro die. 

Laache 6 ) stellte eine Parallelität zwischen Blutbefund und Stick¬ 
stoffzerfall fest, indem im Stadium der Blutregeneration und reichlicher 
Neubildung von Erythrocyten die Harnstoffmenge anstieg. Insbesondere 
spricht die Beobachtung Bohland’s 6 ) bei schweren Anchylostomum- 
anämien für die Anschauung, dass auch hochgradige Anämie als 


1) Wiener klin. Wochenschrift. 1897. 

2) Citirt nach Eichhorst. 

3) Eichhorst, Die progressive pernic. Anämie. Leipzig 1878. 

4) Deutsches Archiv für klin. Medicin. Band 25. Fall 29. 

5) Die Anämie. Christiania 1883. 

6) Münchener med. Wochenschr. 1894. 
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Symptom keinen pathologischen Eiweisszcrfall involvirt, sondern ein 
specifisches Wurmgift als Ursache des pathologischen N-Zerfalls anzu¬ 
nehmen ist. 

Wenn wir nun in unserem Falle die N-Ausscheidung durch den 
Harn betrachten, so fällt vor Allem die des 1. und 2. Tages auf (4,85 
und 4,98). Solche Zahlen entsprechen chronischer Unterernährung, sie 
nähern sich fast Hungerwerthen und sind so niedrig, resp. der N-Verbrauch 
des Körpers so gering, dass an ein Eiweiss zerstörendes Agens bei 
-dieser Patientin nicht zu denken ist. Es kann daher trotz der Magcn- 
Duodcnalschleimhautatrophie, also der mangelnden Pepsinausscheidung, 
auch eine Fermentintoxication nicht zugegeben werden. Eine andere 
Frage ist aber, ob die unzweifelhaft bestehende Unterernährung die 
Ursache der pernieiösen Anämie ist. Da aber sicher chronische Unter¬ 
ernährung selbst höchster Grade 1 ) ziemlich häufig, pernieiöse Anämie 
aber relativ sehr selten vorkommt, so kann doch wohl Unterernährung 
resp. Inanition nicht die Ursache der pernieiösen Anämie sein. Möglich 
wäre es aber, darin eine Hilfsursache zu finden. Ein Index für einen 
versteckten pathologischen Stoffumsatz könnte noch in dem täglichen 
N- oder Calorien-Verbrauch pro Körperkilogramm gefunden werden. In 
unserem Falle ist das aber auch nicht der Fall, denn wir finden für 
den ersten Tag 0,11 g N und 23,14 Calorien, für den zweiten Tag 
0,11 g N und 22,21 Calorien pro Kilogramm. 

Doch wäre hierbei zu berücksichtigen, dass der relativ hohe Fett¬ 
gehalt des Körpers bei unserem Falle — wie ja auch bei anderen 
Fällen von pernieiöser Anämie — einen relativ geringeren N- und Calo- 
rien-Verbrauch pro Kilogramm bedingen könnte, da ja die Fettsubstanz 
des Körpers nicht assimilirend, sondern nur als im Stoffumsatz passives 
Gewebe fungiren kann. Moraczcwskv findet gleich uns niedrige 
N-Werthe, geringe N-Retcntion, in der Mehrzahl der Fälle bei vorher¬ 
gehender spärlicher Nahrungsaufnahme N-Verlust, sehr niedrige Werthc 
für den Harnstickstoff, wobei zu betonen, dass der erste Fall, der sicher 
als pernieiöse Anämie durch die Obduction bestätigt wurde, leichte 
Fieberbewegungen aufwies. Er fasst die N-Retention als Ausdruck der 
Schwäche des Desassimilationsvermögens, also einer gewissen Apathie 
des Organismus auf. Diese N-Retention ist bei chronischer Unterernährung, 
sowie dem Organismus reichlichere Nahrung zugeführt wird, eine kon¬ 
stante Erscheinung, und daher die Auffassung derselben als Apathie des 
Organismus vollkommen unnöthig. 

Die abnorm hohen Harnstickstoff befunde von Eich hörst und 
Quincke sind die ersteren, wie sich aus den Krankheitsgeschichten 

1) Vergl. von Rechenberg, Ernährung der Handweber 1890, nach dem bei 
Webern, die mittelschwere Arbeit leisteten, der Stoffumsatz 29 Calorien pro hg 
betrug. 
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ergiebt, durch Fieber bedingt (Fall II mit erhöhter Temperatur, Fall III 
in der ersten Periode leichtes Fieber und Oedeme, in der zweiten bei 
normaler Temperatur recht niedrige Harnstoffzahlen (s. o.), Fall IV 
subnormale Temperatur und niedrige Harnstoffzahlcn und Fall VI des¬ 
gleichen). Der Fall von Quincke ist bezüglich der Diagnose fraglich, 
da der Pat. sich später besser fühlte und das Spital verliess; ausserdem 
findet sich bei ihm direct bemerkt, dass er sich eines guten Appetites 
erfreute. Es fehlt daher vollständig die Möglichkeit einer Abschätzung 
von Einfuhr gegenüber der Ausfuhr und es ist daher ein Schluss auf* 
Eiweisszerfall keineswegs gestattet. 

Wir glauben auf Grund unserer beiden früheren und des vorliegenden 
Stoffwechselversuches folgende Behauptung aufstcllcn zu dürfen: 

Chronische Anämie hohen Grades setzt die Resorptionsfähigkeit des 
Darmes herab, ohne aber dabei pathologischen Eiweisszerfall herbei¬ 
zuführen. Es scheint auch bei schweren Formen von Anämie, solange 
keine höheren Anforderungen an den Organismus gestellt werden, trotz 
schlechter Resorption der Nahrungsbedarf desselben gedeckt werden zu 
können, ein ähnliches Verhältniss also wie das von Kraus auf Grund 
seiner Inhalationsversuche aufgefundene, welcher Autor bei pernieiöser 
Anämie keine schwächeren Oxydationsprocesse als bei ruhenden, gesunden 
Menschen ermittelt hat. 

Auch insofern bestätigen unsere Versuche diejenigen von Kraus, 
als wir ebenso wie er keinen Eiweisszerfall, ja selbst Eiweissansatz 
(lymphat. Leukämie) finden. 

Wenn die N-Ausfuhr die Einfuhr überragt und die Pat. an Körper¬ 
gewicht abnehmen, so ist eben daran durch Appetitlosigkeit oder andere 
dyspeptische Beschwerden hervorgerufene Inanition schuld. 

Wir glauben, nach unserem Versuche und unter Berücksichtigung 
der Literatur die Ansicht, dass Inanition oder lntoxication als Folge 
einer Magen-Darmatrophie die Ursache der pernieiösen Anämie sei, 
widerlegt zu haben. Doch besteht noch die Möglichkeit einer Störung 
irgend einer anderen Function der Schleimhaut des Intestinaltractus, die 
zur pernieiösen Anämie führt. 


Druck von L. Schumacher in Berlin. 
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X. 

Diabetes mellitus, Unterleibskoliken und Oedeme in 
ihren Wechselbeziehungen. 

Von 

Wilhelm Ebstein 

in Göttingen. 


Anknüpfend an die Mittheilung der hier folgenden Krankengeschichte 
will ich mir erlauben, einige Bemerkungen anzuschliessen, welche die 
Beziehungen zwischen Glukosurie und Zuckerkrankheit sowie Unterleibs¬ 
koliken und Oedemen betreffen. Die nachstehende Beobachtung ist zwar 
eine rein klinische und entbehrt der anatomischen Controle, dürfte aber 
doch in ihrer Weise geeignet sein, zur Klärung einer Reihe der in Betracht 
kommenden Fragen das Ihrige bescheidentlich beizutragen. 


Krankengeschichte. 

37 jähriger Mann leidet — angeblich frühör stets gesund — von 
181)3 bis 1897 an mehr oder weniger häufig wiederkehrenden Unterleibs¬ 
koliken. 189t) wurde während einer solchen in dem vorher darauf nicht 
untersuchten Urin reichlich Zucker nachgew iesen. ln den anfall freien 
Intervallen zunächst alimentäre Glukosurie, später Entwickelung von 
Diabetes mellitus, der im Verlauf des Jahres 1899 einen schweren 
Charakter trotz relativ gut erhaltener Muskelkraft zeigt. Rasches 
Auftreten und rasches Verschwinden ziemlich ausgedehnter Haut- 
Wassersucht ohne Albuminurie. 

Herr Apotheker X. aus Hannover hat über den Verlauf seiner Krankheit auf 
meinen Wunsch nachfolgende Aufzeichnungen gemacht. Der Kranke erzählt darin, 
dass er bei Gelegenheit einer militärischen Uebung, wozu er im Jahre 1893 heran¬ 
gezogen war, heftige Schmerzen im Unterleibe bekommen habe, verbunden mit Er¬ 
brechen, heftigem Durst und hochgradiger Verminderung des Harns. Diese Anfälle 
wiederholten sich, dauerten jedes Mal 2—4 Tage. Sie kehrten zuerst alle Vierteljahre 
wieder, später kamen sie häufiger, schliesslich wiederholten sie sich, etwa nur halb¬ 
jährlich. Abgesehen von diesen Anfällen hatte der Patient keinerlei Beschwerden und 
konnte alles essen und trinken. Im Jahre 1896 wurde zufällig bei einem solchen 
Anfalle Zucker im Harn entdeckt. Die Zuckerausscheidung war eine ziemlich reichliche, 
verschwand aber nach einigen Tagen wieder, lieber den Verlauf der Anfälle, die 
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der Patient selbst als „Koliken“ bezeichnet, berichtet er, dass sie im allgemeinen alle 
in ziemlich derselben Weise verlaufen seien. Die Schmerzen setzten zunächst schwach 
in der Bauchhöhle ein, sie wurden aber allmälig sehr heftig und hielten sich dann 
bis 2 Tage lang auf der gleichen Höhe. Daboi verschwand der Appetit vollständig, 
nur der Durst nahm erheblich zu. Alle Getränke, kalt oder warm, kamen nach Verlauf 
von 5 Minuten bis x / 4 Stunde durch Erbrechen wieder. Die Urinmenge betrug in 
24 Stunden höchstens 100 g und der Stuhlgang hörte bei den Anfällen ganz auf. 
Manchmal gingen die Anfälle beim Gebrauch von den Stuhlgang befördernden Mitteln 
vorüber, manchmal aber gingen auch ohne solche Mittel die Schmerzen, auf der 
rechten oder linken Körperseite allmälig an Heftigkeit nachlassend, nach unten und 
endeten nach erfolgter Stuhlentleerung, wobei auch die frühere Harnmenge wieder- 
kehrto. Am Anfang der Anfälle war der Harn sehr dunkelgefärbt, nach Ablauf der¬ 
selben wurde er wieder hell. Die Schmerzen beim Schlüsse der Koliken Hessen sich 
nicht sicher localisiren, sie waren im Rücken und im Unterleibe vertheilt. Ein Gefühl 
von Angst und Unruhe war eine häufige Begleiterscheinung. Nachdem im Jahre 1896 
die Glukosurie constatirt worden war, fing der Kranke an, seinen Urin häufig selbst 
zu untersuchen und stellte dabei fest, dass nach reichlicher Aufnahme von Kohlen¬ 
hydraten in Gestalt von Bier, Zucker, Trauben und Brot, Zucker im Harn auftrat, der bei 
kohlenhydratärmerer Diät sich verringerte und bei strenger Diät ganz aufhörtc. 
Darauf machte der Patient in seinem Hause eine Cur mit Karlsbader Salz in Selterser 
Wasser gelöst bei einer ziemlich strengen Fleisch- und Eierdiät, wobei zwar die Glu¬ 
kosurie völlig beseitigt, aber auch das Körpergewicht von 172 auf 145 Pfd. herunter¬ 
gebracht wurde. Nachdem die Cur bei Seite gelassen worden war und der Kranke 
nur massig lebte, blieb der Zucker im Urin dennoch fort und kehrte nur nach reich¬ 
lichem Bier- und Brotgenuss wieder, um dann bei Enthaltsamkeit fast ganz bezw. 
ganz zu verschwinden. Im Frühjahr 1899 verlor der Patient seine bis dahin ganz 
gesunde Frau an Puerperalfieber. Damit fiel im zweiten Quartale 1899 eine erhebliche 
Verschlechterung des Allgemeinbefindens zusammen und der Patient stellte bereits 
während des schweren Krankenlagers seiner Frau mittels der Gährungsprobe einen 
Zuckergehalt des Harns von 4pCt. fest, der nach dem Tode der Gattin eine Steigerung 
auf 5pCt. erfuhr. Daneben bestanden Mattigkeit in den Gliedern, vermehrtes Durst¬ 
gefühl und Schlaflosigkeit, verbunden mit nervöser Gereiztheit und einer rapiden 
Gewichtsabnahme von 15 Pfd., während vorher weder Durst noch vermehrte Urin¬ 
ausscheidung vorhanden war und Patient stundenlang ohne eine Spur von Ermüdung 
der Jagd oblag. Ende Juni 1899 hatten diese Symptome — Müdigkeit in den Gliedern 
und Durst — wieder nachgelassen, indess enthielt der Harn, der nach langer Pause 
am 26. Juni 1899 wieder auf Zucker untersucht wurde, davon sogar 3,75pCt. Der 
Kranke stammt aus einer kerngesunden Familie, seine Eltern leben beide noch in 
guter Rüstigkeit im Alter von 72 bezw. 62 Jahren. Die Geschwister des Patienten 
sind ebenfalls völlig gesund. Der Patient war nie syphilitisch inficirt und hat ge¬ 
sunde Kinder. 

Zur Krankengeschichte hat ausser diesen von dem Kranken selbst herstammenden 
Mittheilungen der Hausarzt des Patienten eine Reihe von Daten geliefert, aus denen 
folgende, in dem Bericht des Kranken natürlich nicht enthaltende Angaben nach¬ 
getragen werden mögen. Betreffs des ersten Kolikanfalles wird von dem behandelnden 
Arzte ausdrücklich hervorgehoben, dass der Schmerz seinen Sitz in der Gegend der 
Leber hatte, dass der Blinddarm frei war und dass dabei weder Fieber noch eine 
gelbliche Farbe der Sclera zu constatiren war. 

Der Kranke kam bereits im September 1897 nach Göttingen, um mich zu consul- 
liren. Da ich auf meiner Ferienreise war, untersuchte ihn Prof. Nicolaicr, welcher 
in des Pat. Harn, dessen Tagesmenge auf ca. 2 Liter geschätzt wurde, 7pCt. Zucker 
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fand. Ausserdem war Acetessigsäure in Spuren vorhanden. Der Kranke hat sich 
bei der ihm verordneten Diät (reichlich Fleisch und Fett, Aleuronatbrot, geeignete 
Gemüse, massiger Genuss von Alkohol in Form leichten französischen Rothweins) bei 
ausgiebiger Bewegung im Freien, Jagd, sowie bei dem Gebrauch des sogenannten 
Neu-Karlsbader Salzes subjektiv wohl gefühlt, ist aber erheblich magerer geworden. 
Im Juli 1897, wo der letzte der geschilderten Anfälle stattgefunden hatte, wog der 
107 cm lango Kranke 174—172 Pfund, im Frühjahr 1899 wog derselbe nur noch 
110 Pfund. 

Vom 7.—22.0ct. 1899 beobachtete ich den Patienten in der hiesigen Privatklinik. 
Derselbe lühlte sich angeblich subjectiv vollkommen wohl, er machte 3 ständige 
Spaziergänge ohne jede Ermüdung, das Körpergewicht schwankte hier zwischen 125 
bis 126 Pfund. Schlaf und Appetit waren gut. Der Kranke gab an, dass seine ge¬ 
schlechtliche Potenz erhalten sei, auch die Patellarrellexe waren vorhanden. Weder die 
Lungen noch das Herz zeigten krankhafte Veränderungen. Bei der damals sehr hohen 
Lufttemperatur schwitzte der Kranke stark und entleerte reichlich 2 bis gegen 4 Liter 
eines klaren, goldgelben sauren Harns mit einem zwischen 1028—1032 schwankenden 
specilischen Gewicht. Albuminurie war nie vorhanden, dagegen enthielt der Urin 
regelmässig Zucker und zwar 4—6pCt., in der Regel betrug der Zuckergehalt des 
Harns 4—5pCt. Ausserdem wurden Aceton und Acetessigsäure stets in reichlicher 
Menge mit dem Urin ausgeschieden. Von einer Verschärfung der seitherigen Diät und 
Aenderung der sonstigen Lebensweise wurde unter diesen Umständen Abstand ge¬ 
nommen. Dem Kranken wurde der Gebrauch von Alkalien angerathen. Thatsächlich 
befand sich der Patient, der inzwischen, um ganz seiner Gesundheit zu leben, in den 
Wohnort seiner Eltern übergesiedelt war, wie mir sein gegenwärtiger Arzt mittheilte, 
bis gegen Ende November 1899 den Umständen entsprechend wohl, nur hatte er 
zwischendurch an einer Neuralgie des linken Trigeminus und an Bronchial¬ 
katarrh zu leiden. Indessen hoben sich bei der verordneten Diät die Kräfte, der 
Lebensmuth stieg, das Allgemeinbefinden besserte sich zusehends und das vorüber¬ 
gehend auf 120 Pfund gesunkene Körpergewicht hatte sich wieder auf 127 Pfund ge¬ 
hoben. Der Appetit und die Verdauung waren zufriedenstellend. Patient konnte dem 
Jagdvergnügen, ohne dabei und danach Ermüdung zu spüren, stundenlang obliegen. 
Eine auffallende Aenderung des Allgemeinbefindens trat auch nicht auf, als sich gegen 
Ende November 1899 Oedeme einstellten. Der Kranke selbst schildert den Sach¬ 
verhalt folgendermaassen. Zuerst trat eine geringe Anschwellung am linken 
Knöchel ein, die, weil sic nach 2 Tagen verschwunden war, kaum Beachtung fand. 
Nach wenigen Tagen aber kehrte diese Anschwellung wieder und stieg rasch, inner¬ 
halb 24Stunden immer dicker werdend, bis zum Knie und ging dann auch auf das 
rechte Bein über. Die Urinmenge war dabei eino reichliche und der Harn war frei von 
Eiweiss. Die Farbe der Haut war an den ödematüsen Theilen in keiner dem Kranken 
auffallenden Weise verändert. Es war dem Kranken trotz der wassersüchtigen 
Schwellung der Beine möglich, seine gewöhnlichen Spaziergänge von 1 2 Stunden 

Dauer fortzusetzen, wobei die Schenkel allerdings höher hinauf dicker wurden, ohne 
dass aber der Patient davon irgend welche grössere Ermüdung und Unbequemlich¬ 
keiten verspürte. Als jedoch in den nächsten 8 Tagen auch die Goschlechsthcile 
stark anschwollen, mussten diese Spaziergänge aufgegeben werden. Der Arzt, 
welcher mir übrigens mitgetheilt hat, dass auch das Gesicht etwas gedunsen und 
dass am 12. December 1899 der Handrücken noch etwas ödematüs gewesen sei, ver¬ 
ordnet© heisse Bäder von 40,0° mit nachfolgender Schwitzcur, die dem Kranken nach 
seiner eigenen Angabe gut bekamen. Ausserdem wurden die Beine während der 
Nacht in Watte eingewickelt. Als Medicament wurden 4mal tägl. 15 Tropfen Tinct. 
«drophanthi und ein diuretischcr Theo: Rad. ononid., Fruct. Junipcri, Fol. uvae ur>i 
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ana 20 verordnet. Bei dem Gebrauch dieser Mittel ging das Oedem bald zurück. 
Nach Verlauf von 8 Tagen war dasselbe vollkommen verschwunden und die Beine 
sollen danach, wie der Kranke berichtete, dünner gewesen sein, als sie vor dem Be¬ 
ginn der Oedeme waren. Albuminurie war in der ganzen Zeit nie aufgetreten. 
Ausserdem ist es dem Kranken besonders aufgefallen, dass die Füsse bezw. die Beine, 
die — wie bemerkt — so lange sie geschwollen waren, keine nachweisbare Aenderung 
der Hautfarbe zeigten, nach dem Abschwellen eine sehr stark rothe Farbe bekamen. 
Dabei hatte der Patient das Gefühl, als wenn die Füsse wund wären und als wenn 
die Haut an Füssen und Waden sehr stramm würde. Dabei schmerzten sie bei dem 
Frottiren nach dem Bade sehr lebhaft. Erst nach dem Schwinden der Oedeme stellte 
sich, wie der Kranke meint, wohl in Folge der Bäder etwas Schwache der Beine ein. 
Dieselbe war aber doch nicht so erheblich, um den Kranken zu hindern, sich bereits 
am 15. December hier bei mir vorzustellen. Der Arzt des Kranken hatte die Herztöne 
bei normaler Herzdämpfung stets rein, wenn auch schwach, die Pulswelle niedrig 
und den Puls nicht gospannt gefunden. Die Diurese war stets reichlich, spec. Gew. 
1030, der Urin vollkommen frei und ohne Eiweiss, aber stets zucker- und aceton¬ 
haltig. Ich fand bei der Untersuchung noch eine erhebliche erythematöse Röthung 
der Füsse und Schenkel, die Oedeme waren allerwärts vollkommen geschwunden. 
Der Schlaf war nicht ganz zufriedenstellend. Der Kranke war ängstlich, sehr besorgt 
um seine Zukunft. Der Appetit war aber sehr gut. Starke fäcale Anhäufungen waren 
bei der Untersuchung des Bauches nicht aufzufinden. Der Stuhl war reichlich, ge¬ 
formt, grau gefärbt. Fettstühle fehlten. Auch Fettsäurenadeln waren bei der mikro¬ 
skopischen Untersuchung in den Fäces nicht zu sehen. Der Stuhl war nicht gallen¬ 
frei, sondern enthielt die Gallenfarbstoffe in ihren Leukoverbindungen wie der posi¬ 
tive Ausfall der Reaction des Extracts der Fäces, der mittels salzsäurehaltigen 
Alkohols hergestellt war, ergab. Nämlich mit etwas Ammoniak alkalisch gemacht und 
mit Chlorzinklösung versetzt, entstand dabei eine deutliche Fluorescenz. Veränderungen 
Hessen sich auch diesmal weder bei der Untersuchung der Lungen noch des Herzens 
auffinden. Die Temperatur, ira Mastdarme gemessen, schwankte zwischen 36,2 bis 
36,7°; an der Radialis wurden in der Minute 72—76 mässig kräftige Pulse gezählt. 
Die Zahl der Athemzüge betrug 20—24 in der Minute. Der Patient verweilte bis zum 
20. December in der hiesigen Privatklinik in meiner Beobachtung. Die Menge des in 
24Stunden entleerten, klaren Urins schwankte in dieser Zeit zwischen 3200-—4500ccm. 
Sein spec. Gewicht schwankte zwischen 1023—1030. Die in 24 Stunden mit dem 
Harn entleerte Zuckermenge schwankte zwischen 144—216 g. Im Harn war reichlich 
Aceton und Acetessigsäure enthalten. Der Harn zeigte eine stark saure Reaction und 
blieb auch deutlich sauer, als der Kranke täglich 50 g Natr. bicarbonicum gebrauchte. 
Von einem kachektischen Zustande konnte durchaus keine Rede sein. Der Kranke 
bewegte sich frei, machte Spaziergänge und wurde von mir gehindert, eine von ihm 
beabsichtigte Schlittenpartie zu unternehmen. 

Epikritische Bemerkungen. 

Der vorstehend mitgetheilte Fall giebt zu mancherlei Ueberlegungen 
Veranlassung. Der betr. Kranke, ein familiär durch keinerlei Krank¬ 
heitsanlagen belasteter und bis dahin anscheinend durchaus gesunder 
Mann, der nach keiner Richtung hin sich krankmachenden Einflüssen 
ausgesetzt hatte, erkrankte ohne nachweisbare Ursache, während er einer 
militärischen Uebung oblag, zum ersten Male im Sommer 1893 an zu¬ 
nächst ziemlich selten, dann häufiger und schliesslich wieder nur nach 
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halbjährigen Zwischenräumen wiederkehrenden Unterleibskoliken, die 
seit dem Juli 1897 nicht wieder aufgetreten sind. Diese Kolikanfälle 
waren mit gastrischen Störungen (AppetitVerlust, Erbrechen) und Gefühl 
von Angst und Unruhe vergesellschaftet. Ausserdem steigerte sich 
der Durst dabei erheblich, die Harnmenge war aber in sehr bc- 
merkenswerther Weise vermindert und es bestand daneben hartnäckige 
Obstipation, die mit Beendigung der Anfälle, bei der reichliche Stuhl¬ 
gänge sich einstellten, wieder verschwunden ist. Betreffs des Sitzes der 
Schmerzen hat der Hausarzt des Kranken angegeben, dass sie beim 
ersten Anfälle in der Lebergcgend localisirt waren und dass die Blind¬ 
darmgegend frei war. Jedenfalls hat der behandelnde Arzt betont, dass 
niemals Gelbsucht bestanden habe und dass niemals ein Abgang von 
Conerementen mit dem Stuhlgange beobachtet worden sei. Der Patient 
selbst machte im [übrigen, wie schon aus der vorstehenden Kranken¬ 
geschichte hervorgeht, keine irgendwie verwerthbare Angaben über die 
Localisation der Schmerzen bei den qu. Kolikanfällen. Ueber die Harn¬ 
beschaffenheit während der Anfälle besitzen wir bis zum Herbst 1896 
keine genaueren Mittheilungen. Wir erfahren nur, dass der Harn wäh¬ 
rend der Anfälle ausserordentlich spärlich und dunkel gewesen, und dass 
er nachher wieder heller geworden sei. Ob die stärkere Concentration 
des Harns allein die dunkle Beschaffenheit desselben bedingt habe, oder 
was sonst, konnte ich nicht ermitteln. Genaueres ergiebt sich erst aus 
dem Briefe, den der behandelnde Arzt an mich richtete. liier heisst es: 
Im Herbst 1896 wurde, als ich den Urin auf seine pathologischen Be¬ 
standteile hin untersuchte, ein hoher Gehalt an Zucker festgestellt. 
Der Zucker war nach dem Anfall auch ohne Entziehung der Kohlen¬ 
hydrate sofort wieder verschwunden. Es handelte sich also um eine 
Glukosurie, die anscheinend mit dem Kolikanfalle zwanglos in eine 
causale Beziehung gebracht werden konnte. Das war wenigstens das 
Nächstliegende. Welcher Art der Kolikanfall war, zu entscheiden, w r ar 
nicht leicht. Die erste Frage war die, ob es sich hier nicht um Gallenstein¬ 
koliken handele. Das schien am Besten mit den vom Hausarzte ge¬ 
machten Angaben zusammen zu stimmen und dafür schienen ferner auch 
gewisse Thatsachen zu sprechen, die über das Auftreten von Glukosurie 
bei Cholelithiasis mitgetheilt worden sind. A. Exil er (Deutsche medie. 
Wochenschr. 1898. No. 31. S. 491) hatte nämlich Gelegenheit , den 
Urin von 40 Gallensteinkranken zu untersuchen, die in der chirurgischen 
Klinik des Prof. Czerny in Heidelberg einer chirurgischen Behandlung 
sich unterzogen. In 39 dieser Fälle Hessen sich vor der Operation kleine 
Mengen Zucker nachweiscn, die nach der Operation abnahmen, so dass 
sich 3—4 Wochen nach der Operation kein Zucker mehr im Harn fand. 
Der Grad des dabei vorhandenen Icterus war von keinem Einflüsse auf 
die Menge des ausgeschiedenen Zuckers, ebensowenig hatte dabei die Kin- 
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keilung eines Gallensteines in den Gallengang irgend welche Bedeutung. 
Von früheren Beobachtungen seien hier zunächst die Mittheilungen von 
Gans in Karlsbad erwähnt, dass er in einer Reihe von Gallenstein¬ 
anfällen constant Zuckerausscheidungen während und unmittelbar nach 
den Anfällen beobachtet habe. Gans hat für die Erklärung dieser Glu¬ 
kosurie zwei, Möglichkeiten offen gelassen. Der erste Erklärungsver¬ 
such, den Gans für das Auftreten von Glukosurie bei Gallcnstcinkoliken 
gegeben hat, dass nämlich diese Zuckerausscheidungen ev. durch reflee- 
torische Einflüsse zu erklären seien, ist von Naunyn, der diesen Glu¬ 
kosurien überhaupt skeptisch gegeniibersteht (cf. Vorhand!, d. 10. Congr. 
f. innere Medicin 1891 S. 75 u. folgende), bemängelt worden. Die andere 
Deutung, welche Gans seinen Befunden giebt, dass ev. durch Rück¬ 
stauung der Galle eine vermehrte Glykogenbildung entsteht, erledigt sich, 
wenigstens soweit sie die Glukosurie betrifft, durch die von A. Exncr 
mitgethcilten Befunde, wonach zum Zustandekommen der Glukosurie eine 
Rückstauung der Galle nicht nöthig ist. Naunyn hat übrigens in seinem 
Buche über den Diabetes (Wien 1898, S. 39), und zwar auch im Gegen¬ 
satz zu Kraus, der bereits 1884 gleiche Befunde (cf. Prager medicin. 
Wochensehr. 1884, No. 49), wie nach ihm Gans zu verzeichnen hatte, 
nachdrücklich betont, dass er (Naunyn) in gegen *250 darauf unter¬ 
suchten Fällen von einfachen Gallensteinkoliken niemals Glukosurie ge¬ 
sehen habe. Damit stimmen auch meine Erfahrungen. Ich habe selbst 
ganz neuerdings auch wieder bei 2 Fällen von einfacher Gallensteinkolik 
keinen Zucker im Urin gefunden. Nimmt man nun noch die Beobach¬ 
tungen von W. Zinn hinzu, der (cf. C’entralbl. f. innere Medicin* 1898, 
No. 38, S. 969) in der Gerhardt’schen medicinischen Klinik in Berlin 
Gelegenheit hatte, 89 Fälle von reiner uncomplicirter Gallenstcinkolik zu 
untersuchen, wobei er nur in 2 Fällen geringe Mengen von Zucker fand, 
während in den übrigen Fällen die Proben negativ ausflelcn, so muss 
man allerdings daran zweifeln, ob es sich bei den Gallensteinkoliken, 
bei denen Glukosurie beobachtet wurde, wirklich um einfache, nicht 
complicirte derartige Krankheitsproces.se gehandelt hat. Zu dem Er- 
gebniss, dass bei der Gallcnstcinkrankheit ohne complicirende Leber¬ 
erkrankung Glukosurie sehr selten ist, kommt auch Kausch auf Grund 
von Beobachtungen, die er an dem reichen Material der chirurgischen 
Klinik in Breslau anstclltc (Deutsche med. Wochenschrift 1899, No. 7). 
Zu analogen Ergebnissen ist übrigens auch Strauss (Berliner klin. 
Wochenschrift 1838, S. 1126, No. 51) gekommen. Man wird sich 
demgemäss jedenfalls zu der Annahme bequemen müssen, dass in 
den betreffenden Fällen von Gallensteinkoliken, welche sich mit Gluko¬ 
surie vergesellschaften, auch wenn sie dem Arzt am Krankenbette ein¬ 
fach zu sein scheinen, doch etwas Besonderes vorhanden sein müsse. 
Anzunehmen, dass in allen den Fällen, wo die Zuckerproben ein posi- 
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tives Resultat gegeben haben, lediglich Beobachtungsfehler Vorgelegen 
haben, erscheint mir an und für sich nicht angängig. Uebcrdies fand 
doch Exner in seinen 40 Fällen, wie angegeben, 39 mal ein positives 
und nur 1 mal ein negatives Resultat bei der Anstellung seiner Zucker¬ 
proben, während W. Zinn unter 89 Fällen von reiner uncomplicirter 
Gallensteinkolik doch immerhin 2 fand, bei denen sich Zucker im Harn 
nachweisen liess. Man wird es dabei immerhin als etwas Auffallendes 
ansehen dürfen, dass in den Beobachtungsreihen von Exner und Zinn 
so grosse Unterschiede in numerischer Beziehung betr. des Vorkommens 
von Glukosurie bei Gallensteinkoliken bestehen. Jedenfalls wird man 
aber zugeben müssen, dass gelegentlich unter gewissen Umständen bei 
Gallensteinkoliken Zucker im Urin auftreten kann. Die Umstände, unter 
denen eine solche Glukosurie auftritt, dürften sehr mannigfach sein 
können. Zinn hat die Krankengeschichten seiner 2 Fälle mit Glukosurie 
mitgetheilt. Dieselbe war in beiden Fällen nur rasch vorübergehende 
geringfügige Glukosurie, die beim 2. Falle bis 0,5 pCt. Saccharum be¬ 
trug, beim 1. Falle wurden sogar nur einmal ganz geringe Mengen 
Zucker im Urin gefunden. Dagegen wurden bei diesem Falle, wo star¬ 
ker Icterus bestand, im Urin überdies neben Gallenfarbstoff Spuren von 
Eiweiss, Urobilin und Indiean constatirt. Der 2. Fall Zinn’s bot also 
im Harnbefunde Analogien mit dem von Gilbert und Weil angegebenen. 
A. Gilbert und E. Weil (Semaine med. 1899. No. 49, S. 385, 15. No- 
vembre) haben nämlich einen Symptomencomplcx, bestehend aus Indi- 
canurie, Urobilinurie, Hvpoazoturie und spontan entstehender oder leicht 
zu erzeugender Glukosurie, beschrieben, welcher im Verlaufe verschie¬ 
denen Affectionen, besonders bei gewissen Infectionskrankheiten, wie z. B. 
bei der Influenza, bei der Pneumonie ued während der Krise von Leber¬ 
koliken auftreten kann. Gilbert und Weil erklären diesen Symptoiucn- 
complex durch eine chronische Insufficienz der Leber (insuffisance 
chronique du foie ou par anhöpatic chronique). Gilbert und Weil be¬ 
zeichnen diesen Symptomencomplcx als einen gewöhnlich vorübergehen¬ 
den und leichten, betonen aber nichtsdestoweniger, dass bei gewissen 
Kranken dieser Symptomencomplcx ein dauernder werden und sich mit 
den Störungen und Complicationcn verbinden kann, die man bei der 
Zuckerharnruhr beobachtet. Auf diese Weise kann also durch eine chro¬ 
nische Insufficienz der Leber, durch die „Anhepalie chronique“ von 
Gilbert und Weil ein wirklicher Diabetes mellitus sich entwickeln. 
Damit ist eine alte Thatsaehe bestätigt, denn wir wissen, dass der Dia¬ 
betes mellitus bei Leberkrankheiten, welche eine erhebliche Functions¬ 
störung der Leber bedingen, keineswegs zu den Seltenheiten gehört. Das 
Gleiche gilt von der Glukosurie, und Naunyn, der — wie bemerkt — 
sich gegenüber der Glukosurie bei einfachen und complicirten Gallenstein¬ 
koliken doch durchaus zweifelnd verhält, berichtet (I. c,i, dass er Glu- 
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kosuric in einigen Fällen von chronischer Leberschwellung nach Chole- 
lithiasis (Gallenstein - Lebercirrhose) beobachtet habe. Die Diabeteslittc- 
ratur weist in den hier angeregten Beziehungen übrigens so viel Bei¬ 
spiele auf, dass ich darauf verzichten darf, weitere Belege dafür aus 
meiner eigenen Erfahrung anzuführen. Wenn wir nun den Patienten, 
dessen Krankengeschichte oben mitgetheilt worden ist, zunächst als einen 
Fall von Gallcnsteinkolik mit Glukosurie in Folge einer chronischen In- 
sufficienz der Leber, — an welcher sich übrigens bei der klinischen 
Untersuchung etwas Krankhaftes nicht constatiren liess —, ansehen 
wollen, so würde sich die Sachlage so gestalten, dass erst einige (3) 
Jahre nach dem ersten Auftreten der qu. Gallensteinkoliken Zucker in 
dem Harn nachgewiesen wurde. Es liegt indess der Verdacht nahe, 
besonders mit Rücksicht auf den mit den früheren Anfällen schon stets 
vergesellschafteten starken Durst, dass die Glukosurie bereits lange be¬ 
vor sie ärztlicherseits constatirt wurde, bestanden haben möchte. Ob 
der Harn die von Gilbert und Weil angegebenen anderen Eigenschaften 
(s. o.) bei den Kolikanfällcn zeigte, liess sich nachträglich nicht mehr 
ermitteln. Betreffs der während der Koliken beobachteten, so auffallen¬ 
den Oligurie kann ich nur soviel aussagen, dass sie jedenfalls mit keinerlei 
nachweisbaren nephritischen Veränderungen, soweit sie sich aus dem 
IJrine erkennen lassen, im Zusammenhänge stand. Ferner ist fcstgestellt, 
dass die Glukosurie im Herbst 1896 nach dem Aufhören des qu. Kolik- 
anfallcs sofort und vollkommen und zwar ohne Entziehung der Kohlen¬ 
hydrate aufhörte. Weitere Beobachtungen, die der sehr intelligente und 
über das, um was es sich handelte, durchaus nicht unklare Patient, an 
sich selbst anstellte, ergaben, dass in der anfallsfreien .Zeit eine „ali¬ 
mentäre Glukosurie“ vorhanden war. Seit wie langer Zeit dieselbe be¬ 
stand, bcz. ob sic etwa schon vor den Anfällen bestanden hat, darüber lässt 
sich nichts aussagen. Im Juli 1897 war der letzte Kolikanfall dage¬ 
wesen. Als der Kranke im September desselben Jahres hier von Prof. 
Nicolaier untersucht wurde, bot er das Bild eines Diabetes decipiens. 
Er schied bei einer Harnmenge von ca. 2 Litern in 24 Stunden circa 
140 g Zucker aus. Es Hessen sich aber schon damals kleine Mengen 
von Acetessigsäure in dem Urin nachweisen. Es sind nach den mir vor¬ 
liegenden Berichten auch zuckerfreie Perioden vorgekoramen, so im 
1. Quartal des Jahres 1899. Nichtsdestoweniger hat der Patient seit 
dem Beginn der Anfälle im Laufe der Jahre erheblich an Körpergewicht 
eingebiisst. Der Tod seiner Gattin hat einen sehr ungünstigen Einfluss 
auf den Verlauf der Krankheit ausgeübt. Als ich den Patienten im Oc- 
tober 1899 hier zum ersten Male beobachtete, bot er das Bild eines 
schweren Diabetikers, dessen Assimilationsvermögen für die genossenen 
Kohlenhydrate augenscheinlich mehr und mehr abgenommen hatte und 
der auch bei vollkommenem Ausschluss derselben Zucker in immerhin 
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nicht unbeträchtlicher Menge mit dem Urin ausschied. Der Patient 
meinte sogar, dass in dieser Beziehung auch trotz reiner Fleisch- und 
Fettdiät ein nennenswerther Unterschied sich nicht bemerkbar mache. 
Schwer war der Zustand unseres Patienten zweifellos auch deshalb, weil 
eine reichliche Aceton- und Diaceturie bestand und weil, wie aus den 
Körpergewichten sich ergab, eine ziemlich schnell fortschreitende Ab¬ 
magerung sich bei ihm bemerkbar machte. 

Die angeblich noch im Anfang des Jahres 1899 vorhandenen Pe¬ 
rioden, wo im Urin dos Patienten gar keine Zuckerausscheidung consta- 
tirt werden konnte, hatten keinen dauernden Einfluss auf die Besserung 
der Erscheinungen, wobei allerdings wohl die durch den Tod der Gattin, 
der, völlig unvorhergesehen, infolge eines Puerperalfiebers erfolgte, be¬ 
dingten nachhaltigen Gemüthsbcwegungen, wie so häufig, einen unheil¬ 
vollen Einfluss auf den Gang der Krankheit ausgeübt haben mögen. 
Uebrigens kommen, bei der heben Leberkrankheiten auftretenden Zucker- 
hamruhr gelegentlich Remissionen und Intermissionen im Krankheitsver¬ 
laufe vor. Weidenbaum führte gelegentlich des 16. Congresses für 
innere Medicin 1898 (Verhandl. S. 122) anlässlich der Diseussion über 
die Bedeutung des Pankreas in der Pathogenese der Zuckerkrankheit 
eine Beobachtung an, die das ebenfalls erweisen sollte. Es handelte 
sich um einen Patienten mit Icterus infolge von Cholelithiasis, bei dem 
die Untersuchung des Urins 6 pCt. Zucker ergab. Bei diesem Patienten 
wurde später die Laparotomie ausgeführt. Die Leber wurde vergrössert, 
das Pankreas nicht verändert gefunden. Der Zucker war zeitweise ver¬ 
schwunden, kehrte aber immer wieder. Weidenbaum zieht aus dieser 
Beobachtung den Schluss, dass Erkrankungen der Leber ohne Betheili¬ 
gung des Pankreas Glukosurie hervorrufen können. Der erste Theil des 
von Weiden bäum aufgestellten Satzes, dass Lebererkrankungen Glu¬ 
kosurie bewirken können, mag wohl durch diese Beobachtung gestützt 
werden, aber die weitere Behauptung, dass das Pankreas in diesem Falle 
an dem Diabetes völlig unschuldig war, weil makroskopisch keine Ver¬ 
änderung desselben bei der Laparotomie wahrzunehmen war, halte ich 
doch, da bei der Laparatomie nur die Oberfläche der Bauchspeicheldrüse 
betastet werden konnte, für strittig. Bei unserem Falle von schwerem 
Diabetes ist ferner auch daran zu denken, ob es sich dabei nicht um 
einen Diabetes handele, der mit einer Erkrankung des Pankreas zu- 
sammenhängt. Natürlich wurde dabei, und zwar besonders mit Rück¬ 
sicht auf die heftigen Koliken, an die Pankreaserkrankungen gedacht, 
welche in der Regel bei Concreraentbildungen der Bauchspeicheldrüse 
beobachtet werden. Freilich darf das Fehlen des Icterus nicht zu Gun¬ 
sten der Diagnose „Pankreaskoliken“ verwerthet werden. Bedenken 
wir nämlich, dass der Ductus choledochus und der Ausführungsgang des 
Pankreas in der Wand des Duodenum gemeinsam enden, so wird man 
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auch ohne Weiteres die Möglichkeit zulassen müssen, dass ein in diesem 
gemeinsamen Ende steckender Pankreasstein Kolikanfälle zu erzeugen 
vermag, welche, wie die Gallensteinkoliken, die durch im Ductus 
cholcdochus steckenbleibende Gallenconcremente veranlasst werden, mit 
Gelbsucht vergesellschaftet sind. Die Anatomie lehrt, dass der Wir¬ 
st! ng’sehc Gang mit dem Ductus eholedochus in der Darmwand zu¬ 
sammentrifft. Der aus der Vereinigung des Ductus eholedochus und des 
Ductus pancreaticus hervorgehende Gang verhält sich entweder wie eine 
Fortsetzung des einen oder anderen dieser Gänge, oder wie ein bläschen¬ 
förmiger Behälter, welcher beide in sich aufnimmt (cf. J. Henlc, Hand¬ 
buch der Eingeweidelchrc. 2. Aufl. Braunschweig 1873. S. 230). Es 
wird dann, wenn auf der Wanderschaft begriffene Gallensteine oder auch 
Pancreassteine in diesem Behälter stecken bleiben, der Abfluss der Galle 
sowohl wie der des Pancreassaftes völlig aufgehoben sein können, es sei 
denn, dass durch den Santorini’schen Ausführungsgang ein Theil des 
Pankreassekrets in’s Duodenum gelangt, wofern der letztere, was die Regel 
bilden soll, nicht gesondert von dem Ductus pancreaticus in den Darm 
einmündet. Unbeschadet der mancherlei Varietäten der Pancreasausfüh- 
rungsgänge muss doch soviel nach dem hier Angeführten jedenfalls als 
sicher angenommen werden, dass Gallensteine und Pancreassteine Icterus 
bedingen können. Da in unserem Falle aber der Abgang von Concrc- 
menten überhaupt nicht beobachtet worden ist, so wird man die Frage, 
ob es sich hier um Gallen- oder Pankreassteine gehandelt hat, als un¬ 
entscheidbar anschen müssen. Jedenfalls wird man bei unserem Kranken 
mit demselben Rechte wie Gallensteine, auch Pankreassteine als Ursache 
der Koliken und den vorhandenen Diabetes mellitus gleichfalls als die 
Folge der durch die Steinbildung im Pancreas erzeugten Veränderungen 
dieser Drüse ansehen dürfen und dies vielleicht um so eher, als palpable 
Veränderungen an der Leber nicht auffindbar waren, obgleich der Krank- 
heitsproccss jetzt bereits seit 6 Jahren besteht. Zuverlässige Anhalts¬ 
punkte, um die Diagnose auf Pancreassteine sicher zu stellen, sind nur 
dann gegeben, wenn die im Wesentlichen doch recht gut als solche zu 
characterisirenden Pancreasconcrcmente mit dem Stuhl entleert werden. 
Dass die Diagnose auf Gallensteine so häufig zutrifft und Verwechslungen 
mit Pancreassteinen sehr selten Vorkommen, dürfte nicht zum kleinsten 
Theile daran liegen, dass Gallensteine um so sehr viel häufiger beobachtet 
werden, als Pancreaseoncremente. In den Fällen, wo die auf die An¬ 
wesenheit der letzteren gestellte Diagnose stimmte, darf dies keineswegs 
ohne weiteres den dafür angeführten Gründen zugeschrieben und die 
betr. Symptome dürfen deshalb noch durchaus nicht als pathognomoniseh 
für Pancreassteine angesehen werden. Der Zufall treibt bei solchen 
Dingen sehr oft ein merkwürdiges Spiel. Ich glaube, dass man W. Körte 
durchaus beistimmen muss, wenn er sagt: dass beweisend für Pancreas- 
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roncremente nur das Auflinden von Steinen aus phosphorsaurem und 
kohlensaurem Kalk mit organischer Beimischung in den Darmentleerungen 
nach Kolikschmerzen ist, die vom Epigastrium vorwiegend nach links 
ausstrahlen, dagegen die Gallenblasengegcnd freilassen; dass aber die 
übrigen Symptome (Diabetes, Fettdiarrhoe, Störungen der Magen- und 
Darmfunctionen, Icterus, Abmagerung, Resistenz im Epigastrium) wold 
für die. Diagnose „Pancreaserkrankung“ mit zu verwerthen sind, 
aber an und für sich noch nicht auf Steinbildung deuten. Nur, wenn 
dieselben zusammen oder einzelne derselben in Verbindung mit Stein¬ 
abgang auftreten, sind sic zur Stütze der Diagnose zu verwerthen (W. 
Körte, Die chirurgischen Krankheiten und die Verletzungen des Pan- 
crcas. Stuttgart 1898. S. 210). ln unserem Falle ist nun eine Ent¬ 
leerung von Concrcmentcn mit dem Stuhl niemals beobachtet worden. 
Bei unserem Kranken bestand nichts weiter als intensive Kolikanfälle, 
die mit Glukosurie cinhergingen, woraus sich schliesslich in der vorhin 
geschilderten Weise ein schwerer Diabetes mellitus entwickelte, bei 
welch’ letzterem schwerer Kummer und heftige Gemüthsbewegungen als 
vorschubleistendes Moment anzusehen sein dürften. Unter diesen Um¬ 
ständen kann freilich höchstens der Vormuthung, dass in diesem Falle 
Steinbildung im Pankreas und damit in Zusammenhang stehende Er¬ 
krankung der Bauchspeicheldrüse als Ursache des Diabetes mellitus auf¬ 
zufassen sei, Raum gegeben werden. Eine sichere Diagnose auf Pan- 
creassteine ist unter solchen Umständen meines Erachtens überhaupt 
nicht möglich. Dazu kommen noch weitere Bedenken. Es können 
nämlich Gallensteine, die im Ductus choledochus stecken ge¬ 
blieben sind, Entzündungsprocessc im Pancreas event. auch mit 
consccutiver Zuckerausscheidung mit dem Urin veranlassen. 
Körte liefert hierfür (1. c.) ausreichende Belege aus der Litteratur. 
Körte betont bei Besprechung der eitrigen Entzündung des Pankreas 
I. c. S. 149), dass bei den betreffenden Kranken nicht selten „biliöse 
Katarrhe“ und Gallensteinkoliken vorher aufgetreten sind. In diese 
Kategorie dürfte z. B. sehr wohl ein von M. Locb (Deutsch. Areh. für 
klin. Medicin. XXIV. 1879. S. 343) mitgetheiltcr Fall gerechnet 
werden. Bei einem 52jährigen Bildhauer, welcher schon wiederholt an 
Anfällen gelitten hatte, die als Gallcnsteinkoliken gedeutet wurden, 
stellte sich gelegentlich eines solchen Anfalles, der ganz plötzlich bei 
dem sonst ganz gesunden, keinerlei diabetische Symptome zeigenden 
Manne sich entwickelte, kaum zu stillender Durst, grosse Unruhe, Glu¬ 
kosurie mit ca. 3 pCt. Zucker ein. Albuminurie bestand nicht. Es ge¬ 
sellte sich Schüttelfrost und leichter Icterus dazu. Es traten auch Diar- 
rhoeen auf und es stellte sich ferner Diaceturie ein. Delirien traten 
auf. Der Tod des Patienten erfolgte nach 6 Tagen. Die Section wurde 
leider nicht gestattet. Dass solche neben Pankreasahscessen auftretende 
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Diabeteserkrankungen sehr schnell verlaufen, lehrt eine von Körte an¬ 
geführte Beobachtung von Vaughan Harley. Hier fand sich bei einem 
23jährigcr Diabetiker ein Abscess im Pankreaskopf, der Best der Drüse 
war völlig degenerirt. Nicht minder können Gallensteine, die im Ductus 
cholcdochus eingeklemmt sind, wohl unter den gleichen Bedingungen 
die sogen, hämorrhagische Pankreatitis veranlassen. J. Anderson 
Smith hat im Brit. med. Journ. 1897, Vol. II, 468 eine Beobachtung 
veröffentlicht mit dem Titel: Impacted gallstone. Acute hacmorrhagic 
Pankreatitis. Death 1 )“. Senator hat angegeben, dass Zenker in 
einem Falle einen Bluterguss in dem fettig entarteten Pankreas bei einem 
Diabetiker beobachtet habe, der den tödtlichen Ausgang vermittelt habe 
(cf. Senator, Diabetes mellitus in v. Zierassen’s specieller Pathologie, 
XIII, 1, 2. Aull., S. 527). Da ich diese Beobachtung in Zenker’s Ar¬ 
beiten nicht finden konnte, habe ich bei Zenker selbst angefragt, der 
mir am 20. April 1880 brieflich mitgetheilt hat, dass die Angabe 
Senator’s auf irgend welcher Verwechselung beruhen dürfte und dass 
er keinen Fall von Pankreashämorrhagie bei einem Diabetiker beobachtet 
habe. Ich füge diese Notiz hier bei, um Anderen, welche über diese 
Fragen arbeiten, vergebliches Suchen zu ersparen. Was nun die Häufig¬ 
keit der durch Gallensteine, .die im Ductus choledochus stecken, ver- 
anlassten acuten hämorrhagischen Pankreatitiden anlangt, so ist das ein¬ 
schlägige literarische Material, wie ich aus der sehr sorgsamen Arbeit von 
W. Körte ersehe, ein keineswegs reichliches. Er citirt (1. c. S. 169) eine 
Beobachtung von Kennan, wo als Ursache einer acuten hämorrhagischen 
Pankreasentzündung, die im Caput pankreatis am stärksten war, ein in 
den Ductus choledochus hineinreichender Gallenstein gefunden wurde. 
Körte bemerkt betreffs des Urins bei der acuten hämorrhagischen 
Bauchspeicheldrüsenentzündung, dass derselbe dabei bisweilen Eiweiss 
enthielt und dass Zucker 2 mal (von Cutler und Sarfert) gefunden 
wurde. In unserem Falle liegt ein derartiger acut verlaufender Ent- 
zündungsprocess des Pankreas — weder ein eitriger noch ein hämor¬ 
rhagischer — nicht vor. Solche acute Processc verlaufen klinisch 
anders. Wenn cs sich aber bei unserem Patienten um einen chronisch 
entzündlichen Process im Pankreas handelte, der zur Atrophie der Bauch¬ 
speicheldrüse führte und der dadurch das Auftreten von Diabetes melli¬ 
tus veranlasstc, so würde ich nicht im Stande sein, die Intcrmissionen 
im Verlaufe des Diabetes, wie sie bei unserem Kranken beobachtet 
worden sind, zu erklären. Wenigstens ist bis dahin ein intermittirender 
V'erlauf bei dem Diabetes mellitus in Folge solcher Pankreaserkrankungen 

1) Es handelte sich um eine 59jiihrige kräftige Frau, welche nach kaum zwei¬ 
tägiger Krankheit starb. Der Harn war spärlich, aber nicht sehr dunkel gefärbt. Es 
fand sich eine sehr ausgedehnte Blutung in dem Pankreasgewebe. Eine genauere 
Untersuchung des Urins hat nicht stattgefunden. 
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meines Wissens noch nicht erwiesen. In dem Falle nämlich, den Polva- 
koff in der Berliner klinischen Wochenschrift 1898, No. 11, S. 237 be¬ 
schrieben hat und der von ihm und vom Prof. G. A. Sacharjin beob¬ 
achtet worden ist, und der gegen meine soeben ausgesprochene Behaup¬ 
tung ins Feld geführt werden könnte, ist es meines Erachtens keineswegs 
erwiesen, dtiss die von einem temporären Diabetes begleitete „Kolik“ 
wirklich eine „Pankreaskolik“ war. Pankreassteine sind nicht nach¬ 
gewiesen worden und die von Polyakoff angeführten Gründe genügen 
keineswegs den von Körte geforderten und so viel ich die Sache über¬ 
sehe zu fordernden Bedingungen (s. o.), um heut die Diagnose auf Pan¬ 
kreaskoliken, d. h. auf solche, die durch Goncrementbildung bedingt sind, 
zu stellen. Freilich für den Nachweis einer rein nervösen Pankreas¬ 
kolik, die indess meines Wissens auch noch nicht constatirt worden ist, 
würden die von Polyakoff beigebrachten Kriterien wohl genügen. Die 
Behauptungen von Polyakoff aber, dass der Diabetes, der in Folge 
einer Pankreaskolik sich einstellt, auch zuweilen nur einen zeitweiligen 
Charakter haben kann, indem es sich um functionelle Störungen des 
Pankreas dabei handelt, müsste jedenfalls erst erwiesen werden. Es 
wäre von grossem Interesse, wenn cs gelingen würde, auf Grund klini¬ 
scher Thatsaehen darüber ein abschliessendes Urtheil sich zu verschaffen, 
ob functionelle Störungen des Pankreas, d. h. solche, die ohne mit 
unseren Untersuchungsmethoden nachweisbare materielle Veränderungen 
der Drüse verlaufen, Diabetes mellitus zu veranlassen vermögen. Ich 
würde einen solchen Beweis für erbracht ansehen, wenn nach voraus¬ 
gegangenen Unterleibskoliken mit dem Stuhl Pankreassteine entleert 
werden, die von diabetischen Symptomen begleitet oder unmittelbar ge¬ 
folgt sind, welche bei dem betreffenden Individuum vorher nicht vor¬ 
handen waren und die nach einiger Zeit verschwinden. A priori leuchtet 
mir ein solcher Diabetes, der in Folge einer functionellen Pankreasstörung 
entsteht, sehr wohl ein, indem ich mir nach der Vorstellung, die ich 
mir von der Pathogenese der Zuckerkrankheit im allgemeinen und des 
Diabetes mellitus bei Pankreaskrankheiten gebildet habe (cf. Deutsche 
med. Wochenschrift, 1898, S. 693 und Verhandlungen der Gesellschaft 
deutscher Naturforscher und Aerzte im Jahre 1898. Leipzig 1899. 
2. Theil, 2. Hälfte, S. 73) sehr wohl vorstellen kann, dass durch func¬ 
tionelle Störungen der Thätigkcit der Bauchspeicheldrüse das Körper¬ 
protoplasma (d. h. mit Betheiligung der Zellkerne) derartig geschädigt 
wird, dass vorübergehend die Symptome des Diabetes mellitus entstehen, 
die aber verschwinden müssten, wofern die functionellen Störungen der 
Bauchspeicheldrüse, bevor noch das Protoplasma in irreparabler Weise 
geschädigt ist, zur Norm zurückkehren. Manchot (Monatshefte für 
prakt. Dermatologie, 27. Bd., S. 313) nimmt eine transitorische Gluko¬ 
surie der Syphilitischen an, die er als Theilerschcinung der syphilitischen 
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Erkrankung des Gesammtorganismus ansieht und die meist gleichzeitig 
mit den secundären Allgemeinerscheinungen eintritt. Als directe Ur¬ 
sache dieser Glukosuricen lassen sich nach Manchot vorübergehende, 
reparable Störungen des Pankreas oder auch der Leber vermuthen. 
Positive Stützen existiren für diese Vermuthungcn nicht. Alle diese 
Ueberlegungen werden also in solchen Fällen, wie dem von mir geschil¬ 
derte, so lange eine grosse Zurückhaltung in der Stellung einer ab¬ 
schliessenden Diagnose erheischen, bis ein festerer Boden dafür geschaffen 
worden ist. Man könnte schliesslich auch bei unserem Falle die Frage 
aufwerfen: Ob cs sich hierbei nicht etwa um andere Unterleibskoliken ge¬ 
handelt haben könne? An Darmkoliken könnte auch gedacht und dafür 
die bei den Anfällen stets vorhandene Stuhlvcrstopfung angeführt werden. 
Letztere hörte auf, sowie die Anfälle zu Fndc gingen. Gegen Darm¬ 
koliken sprechen nicht nur der Verlauf der Krankheit, sondern ins¬ 
besondere der Umstand, dass zum mindesten der schwere Diabetes nicht 
zu Darmkoliken in eausale Beziehungen gebracht werden könnte. Für 
Nierenkoliken könnte die bei den Anfällen aufgetretene, in ihrer Patho¬ 
genese mir unklare Oligurie herangezogen werden. Indessen würde diese 
durch die Annahme von Nierensteinen als Ursache der Koliken — die 
übrigens in ihrem Sitze dem gewöhnlichen Bilde von Nierensteinkoliken 
nicht entsprachen — nicht wohl erklärt werden, während eine Anurie 
natürlich dabei sehr wohl verständlich wäre. (Vergl. hierzu mein Buch: 
Natur und Behandlung der Harnsteine. Wiesbaden 1884. S. 209 
und Doebbelin, Deutsche Zeitschr. f. Chirurgie, ßd. 52 (1899). S. 352. 
— An beiden Stellen weitere Literaturangaben.) Der Hauptgrund aber, 
weswegen ich mich zu der Diagnose von Nierensteinkoliken in dem vor¬ 
liegenden Falle nicht cntschliessen konnte, war der Verlauf der Krank¬ 
heit. Nierensteine würden in den 6 Jahren, die, als der Kranke mich 
zum ersten Male um Rath fragte, seit dem Auftreten des ersten Anfalls 
verstrichen waren, eine andere Gestaltung der Krankheitssymptome mit 
an Gewissheit grenzender Wahrscheinlichkeit bedingt haben. Endlich ist, 
da vorher der Harn auf Zucker nie untersucht war, doch auch immerhin 
mit der Möglichkeit zu rechnen, ob nicht bereits schon vor dem Auf¬ 
treten der Koliken bei unserem Patienten Glukosurie bestanden habe 
und ob die Anfälle nicht entweder als eine zufällige Complication oder, 
wie so manche andere Dinge, als die Glukosurie begünstigende und ver¬ 
schärfende Momente oder als Symptome eines bestehenden Diabetes 
(viscerale Neuralgieen) anzusehen sind. Neuralgieen spielen in der 
Symptomatologie des Diabetes eine grosse Rolle. Aus den vorstehenden 
Mittheilungen dürfte sich ergeben, dass die Beurtheilung der Wechsel¬ 
beziehungen zwischen Zuckerkrankheit im allgemeinen und in den ein¬ 
zelnen concreten Fällen im besonderen weit grössere Schwierigkeiten hat, 
als gewöhnlich angenommen zu werden scheint. Wäre dies nicht der 
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Fall, so wären die abweichenden Ergebnisse, zu denen die oben er¬ 
wähnten Untersuchungen von Exner und Zinn geführt haben, durchaus 
nicht zu erklären. Da diese Fragen aber für Theorie und Praxis von 
gleich grosser Bedeutung sind, schien es mir der Mühe nicht unwerth, 
hier etwas näher darauf cinzugehen. 

Ich möchte nun am Schlüsse dieser epikritischen Bemerkungen 
einige Erörterungen über die bei Diabetikern auftretenden Oedeme bei¬ 
fügen. Das Thatsächliche bei unseren Kranken in dieser Beziehung lässt 
sich dahin zusammen fassen, dass er 1. in relativ sehr kurzer Zeit sich 
ausbreitende Oedeme der unteren Extremitäten und der Geschlechtstheile, 
sowie auch der oberen Körperhälfte incl. des Gesichts, hier aber in weit 
geringerem Grade, bekommen hat, und dass 2. diese Oedeme fast ebenso 
schnell, insbesondere bei der Anwendung diaphoretischer und diuretischer 
Heilmethoden, rückgängig geworden sind. Ueber die bei der Zuckerkrank¬ 
heit auftretenden Oedeme existirt natürlich eine ausführliche Literatur, 
die hier im einzelnen nicht erörtert werden soll. Bei der Durchsicht 
der Literatur ist mir aufgefallen, dass einzelne Schriftsteller, offenbar 
unter dem Eindruck der ihnen zur Verfügung stehenden einschlägigen 
Beobachtungen, die bei dem Zustandekommen der Oedeme wirksam 
werdenden ätiologischen Momente mehr oder weniger zu eng gefasst 
haben. Sehen wir uns die Ursachen der Wassersucht im allgemeinen 
an, mit denen doch bei dem Hydrops der Diabetiker auch zu rechnen 
sein wird, so unterscheiden wir bekanntlich locale und allgemeine Ursachen 
der Wassersucht. Die localen Ursachen können wir in dem vorliegenden 
Falle ganz bei Seite lassen, da es sich bei unserem Kranken um einen all¬ 
gemeinen, wenngleich, wie häufig, am Körper ungleich vertheilten Hydrops 
handelte. Die Ursachen des allgemeinen Hydrops sind nach der gang¬ 
baren Auffassung im wesentlichen gewöhnlich entweder Stauung oder 
Hydrämie. Beide Dinge werden sich naturgemäss combiniren können. 
Was nun die Stauung anlangt, so hat der unseren Kranken behandelnde 
Hausarzt angegeben, dass bei einer normalen Herzdämpfung die Herz¬ 
töne rein, wenn auch schwach und die Pulswelle niedrig und nicht ge¬ 
spannt gewesen sei. Ich habe bei dem Kranken sämmtliche Zeichen 
venöser Stauung, wie sie sich bei beginnender Insufficienz des Herz¬ 
muskels bezw. des hier in Betracht kommenden rechten Herzens bemerk¬ 
bar machen, völlig vermisst. Dass das Herz aber zu der Zeit, wo die 
Oedeme sich entwickelten, noch genügend leistungsfähig war, geht daraus 
hervor, dass der Patient um diese Zeit sogar, ohne nachher Ermüdung 
zu spüren, stundenlang dem Jagdvergnügen obliegen konnte und dass 
er erst, als das Scrotum stark wassersüchtig geworden war, wegen der 
dadurch bewirkten Beschwerden seine gewohnten Spaziergänge einstellte. 
Jedenfalls reicht der Zustand des Herzens nicht aus, um die Entstehung 
des Hydrops bei unserem Kranken zu erklären. Was nun die hydrämi- 
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sehen Oedeme anlangt, wie wir sie in Folge von Nierenkrankheiten und 
kachektischen Zuständen beobachten, so kann von einer Nierenkrankheit, 
speciell von der hier in Betracht kommenden Nephritis bei unserem 
Patienten nicht wohl die Rede sein. Es fehlten bei ihm wenigstens alle 
Symptome, welche für die Annahme einer Nephritis als nothwendig er¬ 
achtet werden müssen. Weit mehr ist die Frage zu ventiliren, ob nicht 
die Kachexie, in die der Kranke in gewissem Maassc gekommen war, 
der Grund lür die Entwickelung der Oedeme gewesen ist. Indess wird 
man auf der anderen Seite zugeben müssen, dass die Kachexie doch 
zum mindesten keine derartige war, um allein das Auftreten so aus¬ 
gedehnter wassersüchtiger Anschwellungen in genügender Weise zu er¬ 
klären. Die Oedeme entwickelten sich bei dem Patienten so rasch, dass 
die Bezeichnung Hydrops acutissimus als eine nicht unangemessene an¬ 
zusehen wäre. Auch dass lediglich eine Combination von Stauung und 
Hydrämic bei unserem Kranken zusammengewirkt habe, wäre eine durch¬ 
aus nicht zu beweisende Behauptung. Zu allen bereits angeführten That- 
sachen kommt in dieser Beziehung überdies, dass der Harnfluss bei dem 
Kranken trotzdem beständig reichlich erfolgt ist und dass der Zucker¬ 
verlust ein immerhin nur massiger war. Was weit mehr bedrohlich er¬ 
schien, war die reichliche Aceton- und Diaceturie. Ob und wie weit 
solche Stoffwechselanomaliecn der Entstehung von wassersüchtigen An¬ 
schwellungen dieser Art Vorschub leisten, darüber liegen meines Wissens 
keine Erfahrungen vor. Jedenfalls aber habe ich eine sehr grosse 
Anzahl von Zuckerkranken mit noch reichlicherer Ausscheidung von 
Aceton und Aeetessigsäure beobachtet, bei denen von Wassersucht keine 
Rede war. Was nun die allgemeinsten Bedingungen anlangt, unter denen 
Wassersucht zu Stande kommt, so muss wie überall so auch gewiss bei 
unserem Kranken eine Wasserretention stattgefunden haben, welche bei¬ 
nahe ebenso schnell, wie sie sich entwickelt hatte, unter dem Einflüsse 
von vornehmlich die Diaphoresc anregenden Heilmethoden im wesent¬ 
lichen verschwunden ist. Nun waren bei unserem Kranken an den öde- 
matösen Hautpartiecn, besonders an den Beinen einige Dinge aufgefallcn, 
die vielleicht bei der Erörterung der Pathogenese des Hydrops eine ge¬ 
wisse Beachtung verdienen. Es handelte sich bei unserem Patienten 
weder, wie bereits hervorgehoben worden ist, um cyanotischc Oedeme, 
denn der Kranke hat ausdrücklich angegeben, dass die Hautfarbe der 
geschwollenen Körperparticen sich in bemerkenswerther Weise nicht von 
der der normalen Haut, unterschied. Dagegen hat der sehr gut beob¬ 
achtende und urtheilsfähigc Kranke erklärt, dass nach dem Verschwinden 
der Oedeme die Beine viel dünner erschienen, als sie vor dem Beginn 
der Oedeme waren. Ausserdem aber ist es dem Kranken besonders 
aufgelällen, dass die Fiisse bezw. die Beine nach dem Rückgänge der 
Oedeme eine sehr stark rothe Farbe bekamen. Dabei hatte der Patient 
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das Gefühl, als wenn die Füsse sehr wund wären und als wenn die Haut 
an den Füssen und an den Waden sehr stramm wäre. Als ich den 
Kranken etwa eine Woche später untersuchte hatte er noch eine auf¬ 
fallende erythematöse Hautfarbe an den Füssen und Händen, welche 
auch im Gesicht, besonders an den Wangen sich zeigte, wie man sie bei 
Diabetikern nicht so selten, häufiger freilich bei Phthisikern — unser 
Diabetiker war kein Phthisiker — zu beobachten Gelegenheit hat. Es 
ist bekannt, dass man bei diesen Zuständen den Gefässnerven eine 
wichtige Rolle zuertheilt, und als ich den angegebenen Hautbefund bei 
unserem Patienten constatirte, war der Gedanke, ob es sich bei dem Zu¬ 
standekommen der wassersüchtigen Anschwellungen bei unserem Kranken 
wohl um die Mitwirkung von Gefässnervenstörungen handeln könne, ein 
sehr nahe liegender. Dabei griffen noch folgende Erwägungen Platz. 
Nach dem heutigen Stande der Wissenschaft kann es keinem Zweifel 
unterliegen, dass die Wassersucht im wesentlichen durch Veränderungen 
in der Resorptionsfähigkeit der Venen und Capillaren zu Stande kommt. 
Die hierbei am häufigsten in Frage kommenden Einflüsse: Stauung und 
Hydrämie können allein meines Erachtens, wie bereits ausgeführt, zur 
Erklärung des Zustandekommens der Wassersucht in unserem Falle nicht 
genügen. Es handelte sich hier keineswegs um eine einfache sogenannte 
mechanische oder dyskrasische Wassersucht im landläufigen Sinne. Da¬ 
gegen kommen wir, so weit ich die Sachlage übersehe, in der Deutung 
der Pathogenese der Wassersucht weiter, wenn wir das nach Ran vier 
bei dem Zustandekommen der Wassersucht mitwirkende Moment bei 
unserem Falle in Betracht ziehen. Wenn Ranvier die Vena cava bei 
Hunden unterband, trat kein Oedem der Hinterbeine ein, dagegen regel¬ 
mässig dann, wenn er ausserdem den Nervus ischiadicus durchschnitt. 
Die Ansicht, dass die dabei auftretende Lähmung der Beine das Zu¬ 
standekommen der Oedeme veranlasste, wurde dadurch widerlegt, dass 
die Wassersucht auch auftrat, wenn die zum Ischiadicus führenden Zweige 
des Sympathicus allein durchschnitten wurden, während der Ischiadicus 
völlig unverletzt w r ar. Es ergiebt sich hieraus, dass beim Hunde durch 
Lähmung der Gefässnerven, wobei gleichzeitig der Blutzufluss gesteigert 
wird, Oedeme experimentell erzeugt werden können. Ich begnüge mich 
mit diesen Andeutungen und will keinerlei weitere Hypothesen an diese 
Auseinandersetzungen anknüpfen. Es schien mir aber nicht unnütz, auf 
den Einfluss des Gefässnervensystems bei der Entstehung speciell auch 
mancher bei der Zuckerkrankheit vorkommender Oedeme hinzuweisen, 
unter denen, so weit ich wenigstens die Literatur durchgemustert habe, 
eine ganze Reihe von Fällen vorhanden sein dürfte, die sich weder 
durch rein mechanische noch durch dyskrasische Ursachen erklären 
lassen. Die Geschichte der Oedeme ist eben noch lange nicht so auf¬ 
geklärt, wie es auch im praktischen Interesse zu wünschen wäre, was 

Zeitsehr. f.klin. Medicin. 40. Bd. H. 3u.4. 14 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



198 W. EBSTEIN, Diabetes mellitus, Unterleibskoliken und Oedeme etc. 

sich aus meiner Arbeit: „Ueber die Localisation und einige Besonderheiten 
der Hautwassersucht in einem Falle von diffuser Nierenentzündung“ er- 
giebt (cf. Virchow’s Archiv, 1899, Bd. 155, S. 587). Jedenfalls wird es 
gestattet sein, bei der Pathogenese mancher im Verlauf der Zucker¬ 
krankheit auftretender Oedeme etwas mehr mit dem Einflüsse der Ge- 
fässnerven zu rechnen, als es in der Regel zu geschehen pflegt. Diese 
Oedeme dürften wohl, um cs ganz allgemein auszudrücken, unter dem 
Einfluss toxischer Substanzen auf das Gefässnervensystem entstehen ev. 
dürfte dasselbe auf die Entwicklung solcher Hydropsformen mindestens 
begünstigend einwirken. 

Fassen wir die aus der oben mitgetheilten Beobachtung und aus 
den daran geknüpften Betrachtungen sich ergebenden Schlussfolgerungen 
kurz zusammen, so sehen wir 1. dass eine während heftiger Unterleibs¬ 
koliken aufgetretene, nachher in den anfallsfreien Intervallen als eine „ali¬ 
mentäre“ weiter bestehende Glukosurie bei unserem Kranken in einen 
schweren Diabetes übergegangen ist, wobei schwere Sorgen und Gemüths- 
bewegungen nicht ohne Einfluss gewesen sein dürften. 2. zeigt unsere 
Beobachtung, dass die Diagnose der Natur und Ursache von Untcrleibs- 
kolikcn aus verschiedenen, oben genauer erörterten Gründen grosse 
Schwierigkeiten machen kann und dass die Verwerthung der Unterleibs¬ 
koliken für die Feststellung der Aetiologie einer Glukosurie bezw. eines 
Diabetes mollitus in jedem concreten Falle mit grosser Vorsicht gehand- 
habt werden muss. Nach den mir zu Gebote stehenden Erfahrungen 
kann ich einfache, uncomplicirte Gallensteinkoliken als Ursache von 
Glukosurieen nicht anerkennen. Endlich 3. erscheint es mir sehr wahr¬ 
scheinlich, dass der Entwickelung der in dem oben mitgetheilten Falle 
aufgetretenen Wassersucht aus den oben erörterten Gründen durch den 
Einfluss des Gefässnervensystems zum mindesten Vorschub geleistet 
worden ist. 
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(Aus der I. med. Klinik des Herrn Geh.-Rath Prof. I)r. v. Leyden.) 

lieber die Woerner’sche Methode der Harnsäure- 

bestiinuiimg. 

Von 

Dr. M. Lewandowsky. 

Vm allen Methoden der Harnsäurebestimmung galt bis vor Kurzem die 
Ludwig-Salkowski’sche als die einzig zuverlässige. Schreiber 1 ) 
verwirft in seiner Monographie über die Harnsäure alle Resultate, 
welche mit anderen Methoden gewonnen sind. Im Besonderen be¬ 
merkt er über die Hopkins’sche Methode, dass sie unter bisher noch 
unbekannten Ursachen gelegentlich im Stiche lasse, da kein Ammonurat 
— denn die Ausfällung der Harnsäure als Ammonurat ist das Princip 
der Methode — ausfalle. 

Vor kurzer Zeit hat nun Woerner 2 ) eine ausserordentlich bequeme 
Modification der Hopkins’schen Methode angegeben. Er benutzte 
gleichfalls die Fällung der Harnsäure als Ammonurat. Dieselbe ge¬ 
schieht jedoch nicht in der Kälte, sondern in der Wärme, was das Ver¬ 
fahren wesentlich beschleunigt. Dann wird der Niederschlag auf dem 
Filter mit Ammonsulfat gewaschen, mit Natronlauge gelöst, und, nach¬ 
dem durch Eindampfen auf dem Wasserbad alles Ammoniak verjagt ist, 
der Stickstoffgehalt des Niederschlages nach Kjeldahl bestimmt. Da¬ 
nach ist dann die Hamsäurcmenge zu berechnen. 

Woerner ignorirt jedoch die oben hervorgehobene Unzuverlässigkeit 
der Hopkins’schen Methode vollständig, geht vielmehr davon aus, dass 
„sie bedeutend einfacher ist, als die Ludwig’sche, ohne ihr an Genauig¬ 
keit nachzustehen“. 

Die Folge davon ist, dass die Woerner’sche Modification auch 
nicht absolut zuverlässig ist. Es giebt eine Reihe von Harnen, die bei 

1) Stuttgart 1899. 

2) Zeitschrift f. physiol. Chemie. XXIX. S. 70. 
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Anwendung der Woerner’schen Methode entweder gar keinen oder 
einen so geringen Niederschlag geben, dass der berechnete Ham- 
säurewerth um das Mehrfache hinter dem nach der Ludwig- 
Salkowski’schen Methode Gewonnenen zurückbleibt, und am anf¬ 
allendsten ist, dass das Verhalten des Harns ein und derselben Person 
von Tag zu Tag wechseln kann, so dass einmal die Bestimmung 
ausführbar ist, das andere Mal nicht. Dass Woerner keine solchen 
Harne gesehen hat, ist Zufall. Durch die folgende Beobachtung wurde 
ich auf die Ursache dieses Versagens der Methode und damit auch auf 
ein Mittel, den Fehler zu berichtigen, geführt. 

Mit einer Untersuchung über den Einfluss gewisser aromatischer Säuren 
auf die Hamsäureausscheidung beschäftigt, bekam ich häufig an den Tagen, 
an denen viel freie Säure genommen worden war, so ausserordentlich ge¬ 
ringe Werthe, dass die Vermuthung eines Versuchsfehlers das nächst- 
liegende war; da der Ham an den betreffenden Tagen natürlich sehr 
sauer war, so war der erste Control versuch der, den Einfluss der Aci¬ 
dität auf den Ausfall der Bestimmung zu prüfen, und in der That ergab 
es sich, dass die Acidität des Harns von entscheidender Be¬ 
deutung ist, dass offenbar das Ammonurat bei einem gewissen 
Aciditätsgrad wieder löslich ist. 

Die Versuche wurden so angestellt, dass der Ham mit wechselnden 
Mengen von Alkali und Säure versetzt wurde und dann in gleicher 
Weise die Bestimmung nach der Woerner’schen Vorschrift vorgenommen 
wurde. Die Bestimmung des Aciditätsgrades geschah durch Titration. 
Ich weiss wohl, dass diese Methode nicht den absoluten Säuregrad an- 
giebt 1 ) für den vorliegenden Fall ist sie genügend, da es nur auf die 
praktischen Consequenzen ankommt. 

Zwei Beispiele: Es ergaben sich für je 150 ccm desselben Harns 
nach zweistündigem Stehenlassen mit Amraoniumchlorid folgende Werthe: 

Säuregrad entsprechend 
einem Gehalt von 

18 ccm y i0 NaOH. 0,0387 g Harnsäure 

0 „ . 0,0399,, 

6 „ VioH 2 S0 4 . 0,0387,, „ 

22.5 „ „ „. 0,0397 „ „ 

52.5 „ „ „. 0,0069 „ „ 

Bei einem zweiten Harne wieder für je 150 ccm: 

Säuregrad entsprechend 
einem Gehalt von 

10 ccm y i0 NaOH. 0,0396 g Harnsäure 

_0 „ . 0,0401 „ 

1) Vgl. Huppert, Analyse der Harne. X. Aull. S. 704. 
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Säuregrad entsprechend 
einem Gehalt ron 

18 ccm Vio S0 4 . 0,0398 g Harnsäure 

32 „ „ . 0,0361 „ „ 

33 „ „ ji . 0,0355 „ „ 

36 „ » n .0,0176 „ „ 

Aus diesen Beispielen geht hervor, dass die Methode genügende 
Resultate nur giebt bei schwach saurer, neutraler oder alkalischer 
Reaction. Die Aciditätsgrenze liegt etwa zwischen 3,0 und 3,3 ccm 
Normalsäure für 150 ccm. Hier sind die Resultate unsicher. Ist diese 
Grenze nur wenig überschritten, so gelingt es noch, durch längeres (bis 
24 Stunden) Stehenlassen die ganze Menge des Ammoniumurates >zur 
Ausscheidung zu bringen. Ist die Grenze jedoch überschritten, so sind 
die Fehler ganz enorme und weder durch längeres Stehenlassen, noch 
durch Sättigung mit Ammoniumchlorid zu beseitigen. Der Niederschlag 
ist bei schwacher Acidität auch körnig und klebt dem Glase fest an, 
während der bei schwächerer Acidität oder bei alkalischer Reaction ge¬ 
wonnene grossflockig, locker voluminös und leicht zu behandeln und zu 
waschen ist. Vor allem fällt er dann auch so schnell aus, das 1 / 2 - bis 
1 ständiges Stehenlassen des Urins, wie esWocrner vorschreibt, genügt. 
Praktisch ergiebt sich aus dem dargelegten Verhalten, dass es nöthig 
ist den Harn entweder vor der Bestimmung zu titriren und 
die Acidität zu reguliren oder ihn einfach zu neutralisiren. 
Unter dieser Bedingung habe ich bei allen bisher untersuchten Harnen 
constante Resultate erhalten, es scheint mir daher dann die Methode 
allen Ansprüchen zu genügen. Nachträglich sehe ich, dass Fokker 
1875 (Pflüger’s Archiv X) für seine Methode der Harnsäurebestiramung, 
die gleichfalls auf der Ausfällung von Ammonurat beruht, die aber 
wegen der durch die Weiterbehandlung des Niederschlages bedingten 
Unzuverlässigkeit längst verlassen ist, stark alkalische Reaction der 
Harne vorschreibt. Später scheint diese Vorschrift in Vergessenheit ge- 
rathen zu sein. Auch ist es nicht nöthig, den Harn alkalisch zu machen, 
sondern es ist zu empfehlen, ihn schwach sauer oder neutral zu halten. 
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Versuche über den Einfluss der Benzoesäuren auf die 

Hamsäurebildimg. 

Von 

Dr. H. Lewandowsky, 

pract. Arct, Berlin. 


liach Versuchen von J. Weiss 1 ) soll die Chinasäure (Hexahydrotetraoxy- 
benzoesäure) die Harnsäureausscheidung herabsetzen. Die Herabsetzung 
der Harnsäureausscheidung soll entsprechen und die Folge sein 
einer Verminderung der Harnsäure bi 1 düng. Es ist selbstverständlich, 
dass eine Verminderung der Harnsäurebildung eine wichtige therapeuti¬ 
sche Indication bei der Gicht und der harnsauren Diathese erfüllen würde 
und man ist daher alsbald daran gegangen, die Chinasäure in Verbin¬ 
dung mit anderen Stoffen (Lithium, Piperazin) therapeutisch zu ver- 
werthen. Die Verminderung der Harnsäurebildung durch die Chinasäure 
ist jedoch noch durchaus Hypothese, beruhend auf der Combination 
zweier Thatsachen, 1. dass die Chinasäure als Hippursäure, d. h. (nach 
Reduction zu Benzoesäure) unter Paarung mit Glycocoll zur Ausschei¬ 
dung gelangt, 2. dass in vitro eine Synthese der Harnsäure aus Harn¬ 
stoff und Glycocoll möglich ist (Horbaczewski). Die Theorie ist nun 
die, dass das Glycocoll, welches normalerweise an den Harnstoff oder 
eine Vorstufe desselben geht, sich mit der Benzoesäure zur Hippursäure 
paart. So würde dann die Harnsäureausscheidung um die Menge oder 
einen Theil der durch Synthese gebildeten Harnsäure vermindert werden, 
und das ist das theoretische Interesse, welches sich an die Wirkung der 
Chinasäure knüpft, ob nämlich eine Synthese von Harnsäure im Säuge¬ 
thierkörper, besonders beim Menschen, statthat. 

Denn bisher ist kein Beweis dafür erbracht, dass neben der Harn- 


1) Zeitschr. für physiolog. Chemie. S. 393. XXV. — Berl. klin. Wochenschr. 
1899. S. 297. 
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säureausscheidung durch Abbau aus den Nucleinen u. s. w. eine Harn¬ 
säurebildung durch Synthese, wie sie bei den Reptilien oder Vögeln in 
grossem Umfange statt hat, auch für den Säugethierkörper in Betracht 
kommt. Während bei den Vögeln eingeführter Stickstoff zum grössten 
Theil als Harnsäure wieder zur Ausscheidung gelangt, ist es Min¬ 
kowski 1 ) nicht gelungen, bei Säugethieren durch Fütterung mit Harn¬ 
stoff, fleischmilchsaurem Ammon und Allantoin eine Hamsäurevermehrung 
zu erzielen. Ganz zwingend sind die Ergebnisse solcher Fütterungs¬ 
versuche nie. Die Verhältnisse können ja bei der Entstehung der be¬ 
treffenden Substanzen im Thierkörper selbst anders liegen, und in der 
That würde ein Antagonismus zwischen Harnsäure- und Hippursäure¬ 
bildung sehr zu Gunsten einer Harnsäuresynthese sprechen. Die Frage 
ist nur, ob immer einer Steigerung der Hippursäureausscheidung eine 
Verminderung der Harnsäureausscheidung entspricht. Am nächstliegend¬ 
sten war es, Versuche mit der Benzoesäure selbst anzustellen, über deren 
Einfluss auf die Hamsäureausscheidung so gut wie gar keine Angaben 
vorliegen. Ich habe nur eine kurze Bemerkung von Hager aus dem 
Jahre 1873 2 ) gefunden, der keinen Einfluss feststellen konnte. Da die 
betreffende Untersuchung wohl noch mit der alten Salzsäuremethode an¬ 
gestellt sein muss, Angaben über Zahl und Dauer der Versuche, Ver¬ 
suchsindividuen und Dosirung fehlen, kann sie nicht in Betracht 
kommen. 

Die Methode der Harnsäurebestimmung war die Woerner’sche 8 ) 
unter den von mir angegebenen Cautelen 4 ) ausgeführt. 

Die Nahrung der Versuchspersonen war die Charitökost, welche, 
insbesondere, was die Fleischmenge anlangt, eine sehr gleichmässige ist. 
lieber Wochen hinaus, wie das hier erforderlich war, bei einer Reihe von 
Patienten eine genau gleiche Kost zu geben, halte ich unter den hiesigen 
Verhältnissen für unmöglich. Die Patienten werden sich das entweder 
gar nicht gefallen lassen, oder sich hinter dem Rücken des Arztes Ab¬ 
wechslung zu verschaffen wissen. Der Glcichmässigkeit der Kost ent¬ 
sprechend zeigten auch die Harnsäurewerthc genügende Uebereinstimmung. 
Berechnet man sich den Durchschnitt grösserer Perioden, so sind die 
Abweichungen minimale. Abgesehen von einzelnen abnorm hohen oder 
niedrigen Werthen, die ich nicht zu erklären vermag, kommt in den 
vorliegenden Versuchen nur ein Factor noch für die Harnsäuremenge in 
Betracht, d. i. die Diurese. Die Diurese schwankt ja normalerweise 
innerhalb gewisser Grenzen; auch dem Patienten, der seinen Harn 
sammelt, fällt es auf, dass er trotz gleicher oder sogar grösserer Flüssig- 

1) Archiv f. experim. Pathologie. XL1. S. 380. 

2) Commentar zur Pharmacop. German. Ed. I. S. 47. 

3) Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. XXIX. 

4) Dieses Heft S. 199. 
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keitszufuhr zu Zeiten geringere Harnmengen hat. Eine solche Periode 
findet sich z. B. im Versuch IV von Tag 11—13. Die Abnahme der 
Harnmenge an einzelnen Tagen hängt ja meist von der Flüssigkeitsauf¬ 
nahme ab, die man dem Patienten auch nicht vorschreiben kann. Es 
fällt jedoch auf, dass gerade unter dem Einfluss der hier zu unter¬ 
suchenden Substanzen die Harnmenge eine plötzliche Verringerung er¬ 
leiden kann; dasselbe zeigen auch die Versuche von Weiss 1 ) und 
Blumenthal und Lewin 2 ) mit Chinasäurepräparaten. Wie dem auch sei, 
beobachtet man gewöhnlich — nicht immer —, dass einer erheblichen 
Verminderung der Diurese auch eine Abnahme der Harnsäureausscheidung 
entspricht, und es ist daher nothwendig, bei der Beurtheilung der an 
einzelnen Tagen gewonnenen Resultate, die Tage mit gleicher Diurese 
zur Vergleichung heranzuziehen. Für grössere Perioden, wie sie hier 
innegehalten wurden, gleichen sich übrigens die Fehlerquellen fast voll¬ 
ständig aus. Nach diesen Vorbemerkungen dürfte sich eine Detail¬ 
besprechung jedes einzelnen Versuches erübrigen und es genügen, auf 
die mitgetheilten Zahlen zu verweisen. 

Es wurden angestellt 5 Versuche mit Benzoesäure, die in Form 
von benzoesaurem Natron gegeben wurde, an 3 Patienten. Die Dar¬ 
reichung der Benzoesäure dauerte 2, 3, 3, 5 und 7 Tage. Die Dosen 
schwankten zwischen 5 und 9 g. ln keinem Versuch war eine deutliche 
Abnahme der Harnsäure zu erkennen. Nur in Versuch I sehen wir am 
ersten Tage eine nicht unerhebliche Verminderung der Harnsäuremenge; 
da aber zugleich eine Verminderung der Diurese zu beobachten war, be¬ 
weist dieser eine Tag um so weniger etwas, als am zweiten Tage trotz 
der gleichen Dose und trotz einer kleinen Harnmenge der höchste bei 
der Patientin überhaupt festgestelltc Werth beobachtet wurde. Die 
Hippursäureausscheidung wurde nur in einem Versuch bestimmt, um 
einen ungefähren Maassstab zu haben, im Versuch UI während der letzten 
5 Tage des Versuchs. An diesen 5 Tagen wurden gegeben 35 g benzoe¬ 
saures Natron und ausgeschieden 15,5 g Hippursäure. Trotz dieser 
enormen Hippursäuremengon war in keinem Versuch eine Verminderung 
der Harnsäure zu beobachten. Es erscheint also zweifellos, dass 
Hippursäure- und Harnsäurebildung ganz unabhängig von ein¬ 
ander sind. 

Damit liegt aber auch kein Beweis mehr dafür vor, dass die Ver¬ 
minderung der Harnsäureausscheidung nach Chinasäure auf einer Ver¬ 
minderung der Harnsäurebildung beruht. Was nun die Wirkung der China¬ 
säure auf die Harnsäureausscheidung betrifft, so ist sie auch kaum eine 
so erhebliche und regelmässige, dass sich durch diese Wirkung allein die 


1) Zeitschr. f. physiol. Chemie. XXV. S. 393. 

2) Therapie der Gegenwart. 1900. April. 
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so auffallend günstigen Erfolge der Chinasäurepräparate bei Gicht, wie 
sie v. Leyden 1 ) und Andere beobachtet haben, erklären lassen. 

Blumenthal und Lewin, welche im Allgemeinen zwar eine Ver¬ 
ringerung der Hamsäureausscheidung nach Verabreichung von china¬ 
saurem Piperazin mit Sicherheit constatirten, haben unter ihren 4 Ver¬ 
suchen 2, in denen die Verminderung kaum eine nennenswerthe ist. 
In den 2 anderen Versuchen erreicht sie nicht den von J. Weiss be¬ 
haupteten Grad. Nun kann ja das chinasaurc Piperazin anders wirken, 
als die Chinasäure oder das chinasaure Lithium, hat doch auch 
His in einem Versuch mit Piperazin eine deutliche Abnahme der 
Harnsäureausscheidung gesehen; jedenfalls zeigen diese Versuche, dass 
in der Wirkung der Chinasäure grosse individuelle Unterschiede vor¬ 
liegen müssen und dass die Resultate der Fütterung mit China¬ 
säure in keiner Weise für eine synthetische Bildung der Harnsäure 
sprechen. Die Versuche von J. Weiss sind sehr angreifbar. In dem 
ersten Versuch 2 3 ) kommen auf 2 Versuchstage nur 1 Vor- und 1 Nachtag, 
was um so weniger genügt, als die Verminderung erst am 2. Versuchs¬ 
tage einsetzt und am Nachtage fortdauert. In dem zweiten Versuch mit 
Thymusfütterung 8 ) werden im Chinasäureversuch um Vs kleinere (250 
statt 375 g) Thymusmengen gegeben, als im Vorversuch und stellt man 
eine Berechnung an, so entspricht die Menge der ausgeschiedenen Harn¬ 
säure während der Chinasäuretage fast genau der gefütterten Thymus. 
Warum trotz der geringen Menge Thymus in der Nachperiode die 
Harnsäureraenge so erheblich steigt, das ist unter allen Umständen un¬ 
erklärt. 

Ich selbst theile hier Versuche von 1, 2, 4 und 4 Tagen an 2 Pa¬ 
tienten (IH und IV) mit, die auf Dosen bis zu 10 und 12 g Chinasäure 4 5 ) 
bezw. chinasaurem Lithium nicht reagirten. Es erscheint mir nicht un¬ 
wahrscheinlich, dass die Wirkung der Chinasäure (Tetraoxybenzoesäure), 
der der Salicylsäure (Monooxybenzoesäure) nahesteht, welch’ letztere ja 
bei Gicht oft auch von sehr guter Wirkung ist, obwohl sie nach den 
Beobachtungen von Kumagawa 6 ) u. A., die auch ich an einem Beispiel 
bestätigen kann (Versuch III), die Harnsäureausscheidung nicht unerheb- 


1) Discussion über Sidonal im Verein f. inn. Medicin. (Verhandl. 1899/1900.) 

2) Zeitschr. f. physiol. Chemie. XXV. 

3) Berliner klin. Wochenschr. 1899. S. 298. 

4) Es ist garnicht einzusehen, warum man die Chinasäure nicht als solche, als 
freie Säure, geben soll. Sie hat fast genau den Geschmack der Citronensäure. Mit 
Selterwasser und Zucker zurechtgemacht (10 g Chinasäure auf 1 Flasche Selterwasser) 
bildet sie eine so wohlschmeckende Limonade, dass die betreffenden Flaschen ver¬ 
schiedentlich von den Tischen der Patienten, für die sie eigentlich bestimmt waren, 
verschwanden. 

5) Virehow’s Archiv. Bd. 113. S. 134. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



M. LEWANDOWSKY, 


Digitized by 


200 

lieh steigern. Es ist ja bekannt, dass der ganzen Gruppe der Salicyl- 
säure schwach narkotische, bezw. anästhesirende und antineuralgische 
Eigenschaften zukoramen. Ich selbst habe in 2 Fällen bei Benzoesäure 
eine eigentümlich schlafmachende Wirkung beobachtet. Die Patientinnen 
gaben ganz spontan an, dass sie den ganzen Tag schlafen müssten. 
Von Chinasäure habe ich deutliche Erfolge bei verschiedenen Fällen von 
neuralgischen Beschwerden beobachtet, die sicherlich nicht auf Gicht 
beruhten, so dass also die Chinasäure auch antineuralgische Eigenschaften 
zu besitzen scheint. 


Tabelle I. 

Fr. W. Phthisis incipiens. 


Tag 

Harnmenge 

Harnsäuremenge 
in g 

Medication 

1 

1000 

0,420 


2 

1300 

0,412 


3 

1400 

0,406 


4 

1250 

! 0.372 

— 

5 

1100 

0,422 

— 

6 

1080 

0,379 

! - 

7 

920 

0,309 ! 

5 g Natr. benz. 

8 

930 

0,483 

5 g r r 

9 

1120 

0,439 j 


10 

1120 

0,388 ! 

i 

— 


Tabelle II. 


Frl. E. Reconvalescentin von Erysipel. 


Tag 

Harnmenge 

Harnsäure-Aus¬ 
scheidung 
in g 

Medication 

1 

2300 

0,572 

6 g Natr. benz. 

2 

3200 

0,636 

8 g n * 

3 

2100 

0,459 

8 g „ 

4 

2000 

0,465 


5 

1950 

0,535 

— 

6 

2570 

0,698 

— 

7 

2000 

0,408 

— 

8 

2000 

0,493 

— 

9 

1860 

0,391 

6 g Natr. benz. 

10 

2280 

0,638 

7g * 

11 

3430 

0,518 

6g« * 

12 

2490 

0,674 


13 

2500 

0,601 

— 
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Tabelle III. 


Fr. B. Poliomyelitis chronica. 


Tag 

Harnmenge 

Harnsäuremenge 
in g 

Medication 

1 

1520 

0,517 



2 

1640 

0,546 


— 

3 

2900 

0,686 


— 

4 

1200 

0,469 

5 g 

Natr. benz. 

5 

2000 

0,582 

5 g 

» V 

6 

1200 

0,517 

5 g 

n m 

7 

1050 

0,397 

5 g 

n » 

8 

1300 

0,528 

8 g 

r> n 

9 

2000 

0,711 

9g 

n r> 

10 

1550 

0,493 

3g 

y> n 

11 

1480 

0,679 



12 

2450 

0,709 


— 

13 

2400 

0,309 


— 

14 

1700 

0,467 

5 g 

Natr. salic. 

15 

2240 

0,909 

5 g 

n n 

16 

2020 

0,818 

5 g 

ji r> 

17 

2010 

0,501 



18 

1400 

0,428 


— 

19 

1250 

0,557 


— 

20 

1170 

0,606 


— 

21 

1320 

0,702 


— 

22 

1400 

0,631 

6 g 

Acid. chin. 

23 

900 

0,339 | 

6g 

V V 

24 

1400 

0,610 

6 g 

V » 

25 

1440 

0,532 

6g 

» 7> 

26 

1530 

0,531 



27 

800 

0,349 


—T 

28 

1780 

0,548 

7g 

Natr. benz. 

29 

1600 

0,609 

7g 

7) n 

30 

2120 

0,715 

7g 

u w 

31 

1800 

0,742 

7g 

v n 

32 

1280 

0,652 

7 g 

n v 


Tabelle IV. 
Frl. K. Tabes. 


Tag 

Harnmenge 

Harnsäuremenge 
in g 

Medication 

1 

2250 

0,669 


2 

2480 

0,604 

— 

3 

2400 

0,706 

— 

4 

2460 

0,624 

— 

5 

2380 

0,564 

— 

C 

3250 

0,601 

6 g Aeid.ebii. (lerek) 

7 

2580 

0,661 

8 g * r 

8 

2100 

0,464 

12 g „ . * 

9 

1970 

0,579 

10 g „ „ „ 

10 

2550 

0,675 


11 

1780 

0,480 

— 

12 

1700 

0,409 

— 

13 

1680 

0,509 

10 g Acid. chin. 

14 

2050 

0,705 


15 

2200 

0,512 


16 

2100 

0,599 

8 g Lith. chin. 

17 

2200 

0,610 

12 g „ 
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(Aus dem thierphysiologischen Institut der Kgl. Landwirtschaftlichen 
Hochschule zu Berlin. Leiter: Prof. Dr. Zuntz.) 

Experimentelle Untersuchungen über die Wirkung 

des Saccharin. 


Voll 

Dr. med. Karl Bornstein, 

Bad Lundeck L Schl. — Berlin. 


Vor 2 Jahren machte ich, angeregt durch Privatgespräche über die 
damals schwebenden Reichstagsverhandlungen, Stoffwechselsclbstversuche 
über die Wirkung des Saccharin. Die von den bisherigen abwei¬ 
chenden Resultate legte ich dem XVI. Congressc für innere Me- 
dicin *) vor. 

Ich hatte in einer im Stickstoffgleichgewichte durch längere Zeit 
an mir selbst vorgenommenen Versuchsreihe gefunden, dass in den 
Tagen, wo ich der täglich quantitativ und qualitativ gleichen Kost 
10 Saccharintabletten im Gewichte von 0,75 g = 0,25 g reinen 
Saccharins zusetzte, die Ausnutzung der Kost etwas verschlechtert war; 
es war mehr N und mehr Fett im Kothe vorhanden, als in den saccharin- 
freien Tagen; dagegen fand sich weniger Stickstoff im Harne. Der Koth 
war an manchen Tagen dünnflüssig, an anderen nur mit Mühe zu 
entleeren. 

„So naheliegend der Gedanke ist“, resumirte ich damals, „auf Grund 
dieser Zahlen auf eine etwas verschlechterte Resorption in Folge 
Saccharingenusses zu schliessen, so möchte ich es doch, bevor nicht 
erneut in dieser Richtung vorgenommene Versuche eine Schädigung der 
Resorption bethätigen, unentschieden lassen, ob nicht eine leicht ab¬ 
führende Wirkung durch Anregung der Peristaltik hier die causa movens 
gewesen sein kann.“ 

1) s. Experimentelle Untersuchungen über die Wirkung des Saccharin (Born- 
stein-Landeck). Verh. des XVI. Congresses für innere Medicin. Wiesbaden 1898. 
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„Ohne nach dieser oder jener Richtung Schlüsse zu ziehen, möchte 
ich anheirastellen, das Resultat in vielleicht ähnlicher Weise bei Gesunden 
und Diabetikern nachzuprüfen, zumal da für letztere nach den bestimmten 
Aeusserungen des Herrn Prof. v. Jaksch (Prag) eine schädigende 
Wirkung vorhanden ist.“ 

ln der sich an meinen Vortrag anschliessenden Discussion — ich 
hatte von wiederholten Diarrhöen berichtet — betonte J. Boas (Berlin), 
dass er gerade bei Diarrhoen von der Darreichung des Saccharin aus¬ 
gezeichnete Heilerfolge gesehen habe, während Prof. Wyss (Zürich) und 
Prof. Thomas (Freiburg) verschiedene Resultate bei Kinderdurchfällen 
zu verzeichnen hatten, der eine gute, der andere gar keine. Doch 
waren sich alle darin einig, dass Saccharin vielleicht ein Medicament 
sein könne. Prof. v. Jaksch blieb auf seinem direct ablehnenden 
Standpunkt stehen, den er in seiner Monographie: „die Vergiftungen“ '), 
eingenommen hatte. 

Es wird sich im Verlaufe meiner weiteren Arbeit zeigen, dass ich 
in der Bewerthung des Saccharins als Antisepticum und Antifermentativum 
bei Magen- und Darmcatarrhen mit Boas völlig übereinstimme, dass 
ich sogar noch weiter in der medicamentösen Anwendung gehen will; 
dass ich desgleichen Keller 1 2 3 ) (Breslau), beipflichte, der bei Kinder¬ 
diarrhoen nach Weglassen des in diesem Falle die Gährung vermehrenden 
Zuckers und nach Vcrsüssen des Getränkes mit Saccharin vorzügliche 
Erfolge zeitigte. 

Als ich meine ersten diesbezüglichen Versuche veröffentlichte, war 
die Saccharinfrage eine acute; im Parlamente wurde eifrig discutirt. 
Und auch jetzt 8 ) wieder beschäftigt sich der Reichstag mit dieser Frage. 

Bei Beginn meiner ersten Untersuchungen war ich nach eingehendem 
Studium der Litteratur und des Prospectes der Saccharinfabriken mehr 
der Ueberzeugung, dass bei meinem Experimente nichts Positives heraus¬ 
kommen würde. 

Als sich aber sowohl subjektiv wie auch zahlenmässig eine 
Schädigung der Verdauung herausstellte, erschien es mir wünschenswerth, 
die einmal angeschnittene Frage so weit als möglich zu klären. Und 
ich nahm gern das Anerbieten des „Vereins für die Rübenzucker¬ 
industrie des deutschen Reiches“ an, der für den Fortgang meiner 
Forschungen sich lebhaft interessirte, mir in der Person des Herrn 
vonWrochem eine chemische Hilfskraft für die Weiterführung der Ver¬ 
suche zur Verfügung zu stellen, und durfte dies um so eher thun, als 

1) v. Jaksch, „Die Vergiftungen“. Nothnagel’s Handbuch der spec. Patho¬ 
logie und Therapie. Bd. 1. Wien 1897. 

2) Keller, Centralblatt für innere Medicin. 1898. No. 31 und Reichs Med.- 
Anzeiger. 1898. No. 26. 

3) s. Reichstagsverh. vom 3. März 1900. 
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der Vorstand des Vereinslaboratoriums und gleichzeitig Redacteur der 
Vereinszeitschrift, Herr Prof. Dr. Herzfeld, sich bereit erklärte, meine 
Ergebnisse in seiner Zeitschrift zu publiciren, wie dieselben auch 
ausfallen mögen. 

In Bd. 49, Heft 519 der „Zeitschrift des Vereins der deutschen 
Zuckerindustrie“ ist unter dem Titel: „Untersuchungen über Saccharin, 
Experimentelles und Kritisches“ über die Resultate zahlreicher Versuche 
ausführlichst von mir berichtet worden. 

Es sei mir nun gestattet, dem ärztlichen Leser und Physiologen 
nochmals das, was ihn aus meinen damaligen Ausführungen interessiren 
dürfte, in angemessener Kürze zu bringen, indem ich diesen Aufsatz als 
Fortsetzung meines Vortrages in Wiesbaden 1898 betrachte und auf 
das damals Gesagte den sich interessirenden Leser verweise. Dort habe 
ich auch die Litteratur ausführlichst citirt, die sich in der Majorität zu 
Gunsten des Saccharin ausspricht (v. Leyden 1 ), Aducco e Mosso 2 3 ), 
Gans 8 ), Jessen und Lehmann 4 ), Petschek und Zerner 5 6 ), Polla- 
tschek 9 ), Salkowski 7 ) etc.), in der Minorität gegen die unbedingte An¬ 
wendung dieses Süssmittels plädirt (v. Jaksch 8 ), Plügge 9 ), Brouardel, 
Bouchet, Ogier, Loye, Constantin, Paul und Krüger 10 ) etc.). 

Cantani 11 ) (Neapel) hält Saccharin nicht frei von schädlichen 
Einflüssen, Eichhorst ist für Einschränkung, Richet (Paris) sagt in 
seiner Arbeit über Diabetes, man solle es versuchen, v. Noorden 12 ) 
will es „wegen seiner völligen Unschädlichkeit“ ohne Weiteres verab¬ 
reicht wissen. 

Salkowski, dem wir ausführliche Untersuchungen über S. ver¬ 
danken, meint schliesslich, über Resorption des Eiweisses und Fettes 
unter Saccharindarreichung können nur Ausnutzungsversuche entscheiden. 
Diese sind nun von mir nach verschiedener Richtung hin angestellt 
worden, theils an mir selbst, theils an Herrn von Wrochem, der sich 
mir für exacte Stoffwechselvorsuche liebenswiirdigst zur Verfügung stellte. 

Mit meiner neuen Arbeit setzte ich dort ein, wo ich bei der ersten 
aufgehört hatte: mit einer am Ende meines Vortrages für nöthig erach- 

1) Leyden, Deutsche med. Wochenschrift. 1886. 

2) Archivo per le scienze medicale. Bd. IX. 407. Torino 1886. 

3) Berliner klin. Wochenschi'. 1889. S. 221. 

4) Archiv für Hygiene. Bd. X. 5. 64. 1890. 

5) Centralblatt für die ges. Therapie. 1889. No. 30. 

6) Zeitschrift für Therapie. 1887. No. 9. 

7) Virchow’s Archiv. Bd. 105. 1886. Bd. 120, S. 325. 

8) v. Jaksch, s. 1. c. 

9) Nederl. Weekbl. II. 15. 1888. Ref. in Schmidt’s Jahrb. 1889. Bd. 221. 

10) Annales d’hygiene publ. et de m6decine ldgale. 1888. p. 300. 

11) Deutsche med. Wochenschrift. XV. 1889. 12, 13, 14. 

12) Handbuch der Ernährungstherapie (v. Leyden). Bd. II. Abth. II. 1898. 
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toten Nachprüfung des damals gewonnenen Resultates. Ich wiederholte 
den Ausnutzungsversuch im Sückstoffgleichgewieht, nahm aber für dieses 
Experiment kürzere Zeit in Aussicht, die mir für den Zweck zu genügen 
schien. 


Die Nahrung für die Vcrsuchszcit besteht aus pro die 

250 g Hackfleisch (3,454pCt. N) für die ganze Zeit aus einem Stück ent¬ 
nommen und sterilisirt. 

250 g Zwieback (1,632 pCt. N) desgl. für die Versuchszeit auf einmal ge¬ 
kauft und in Portionen aufbewahrt. 

50 g Zucker, 20 g Drops. 

125 g Butter. 

3 Tassen KafTee mit entsprechender Menge Sahne. 

200 g Apfelcompot. 

Am 2. Tage befinde ich mich in N-Gleichgewicht. 

Am 4. Tage füge ich den 3 Hauptmahlzeiten (Frühstück, Mittag und Abendbrot) 
je 2 Tabletten in Wasser gelösten Saccharins hinzu, in Gesammtgewicht von 0,45 g 
entsprechend 0,15 Sacch. pur. pro die, eine Menge, die der gewöhnlich genommenen 
Tagesdosis entspricht, 4 Tabletten weniger als bei den ersten Versuchen, um mit 
Zahlen zu arbeiten, die mehr der Norm entsprechen und einwurfsfrei sind. 

Die Kothentleerung war etwas erschwert, eine Thatsache, deren ich auch bei 
meinem ersten Berichte Erwähnung that. Damals wechselten Diarrhöen mit Obstipation 
ab, während dieses Mal dünnflüssige Stühle nicht zu verzeichnen waren. Die Erklärung 
hierfür glaube ich später geben zu können. 


Tabelle 1. 


Harn- 

menge 




N 

im Kothe 


Besondere 

Bemerkungen 

ccm 

8 

8 


8 




Normalperiode 


1 

920 

11,91 

— 

25,2 

J 

2 

960 

10,61 

) 

25,2 

> 1,65 

3 

975 

9,66 

> 10,135 

25,2 


3,59 


N - Ausnutzung 
in der 

Normalperiode 
87,22 pCt. 


4 

5 

6 


1100 

1055 

890 


Saccharinperiode (täglich 6 Tabletten) 


9,8 

9,89 

11,07 


10,25 


29,2 

29,2 

29,2 


1,77 


5,03 


N-Ausnutzung 
in der 

Saccharinperiode 
86,28 pCt. 


Der Versuch wird am 5. und 6. Tage fortgesetzt, der Koth der einzelnen Pe¬ 
rioden durch Pflanzenkohle abgegrenzt. — Aus der Tabelle I ersehen wir das Resultat 
dieses Selbstversuches; Kothmcnge ist in den Tagen, wo S. genommen wird, erhöht, 
25,2 : 29,2, desgleichen die in ihr enthaltenen Stickstoff- und Fettmengen 1,65: 1,77 
resp. 3,59 : 5,03. Im Kothe findet sich kein S.; es ist also alles resorbirt und mit 
dem Harne ausgeschiedon worden. 

Die Harnmengen zeigen etwas höhere Zahlen, ein Umstand, auf den ich schon 
bei meinem Vortrage mit der Bitte hingewiesen habe, nachprüfen zu wollen, ob nicht 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 














212 


K. BORNSTEIN, 


Digitized by 


durch Saccharindarreichung die Diurese erhöht wird. Vielleicht dürfte sich bei dieser 
Nachprüfung ergeben, dass das Saccharin auch ein gutes Diureticura ist. Daraus 
licsse sich auch erklären, dass das eine Mal, wenn cs vollständig resorbirt und im 
Harne ausgeschieden wird, der Koth durch Wasserentziehung wasserarm und hart, 
das andere Mal, wie wir später sehen werden, sobald sich Saccharin im Kothe findet, 
diarrhoisch wird. Wahrscheinlich ruft S. am Orte seiner Absonderung eine Wasscr- 
ausscheidung hervor. 

Das Gesammtresultat dieser Nachprüfung meines 1. Versuches ist 
das nämliche, etwas schlechtere Ausnutzung, als in saccharinfreien 
Tagen. Wir können nur annehmen, dass die Resorption merklich, wenn 
auch nicht auffällig leidet. Die folgenden Experimente werden diese 
Behauptung erhärten. 

Gelegentlich einer auf anderem Gebiete liegenden Untersuchung des 
Herrn Prof. Dr. J. Frentzel, 1. Assistenten am thierphysiologischen 
Institute, war in Bezug auf die Constatirung der Schnelligkeit, mit 
welcher Eiweiss verdaut, resorbirt im Körper verbrannt wird und als 
Harnstoff in Urinen erscheint, von Herrn Prof. Zuntz die Methode 
empfohlen worden, nach vorangegangener eiweissarmer Abendkost 
morgens nur Caffee zu nehmen und nach Entleerung des Nachtharnes 
den Urin stündlich aufzufangen; und zwar 2 mal vor und 3 mal nach 
Aufnahme einer grösseren Reinei weissmenge. In jedem der 5 Einzel¬ 
harne sollte N bestimmt werden. 

Ein Vergleich der gefundenen Werthe musste zeigen, ob und wie 
viel Mehrstickstoff nach Eiweissaufnahme und wann er im Harne erscheint. 

Ich hatte damals auf Wunsch des Prof. Frentzel diese Methode 
zugleich mit ihm im Selbstversuche ausprobirt und glaubte sie mit 
Vortheil für meinen Zweck benutzen zu können, indem ich das eine 
Mal mit blossem Eiwcisse, das andere Mal mit Eiweiss unter Saccharin¬ 
zusatz operirte. 

Wirkt S. verlangsamend auf die Verdauung und störend auf die 
Resorption, dann musste weniger N resp. später bei Zusatz von S. zu 
Eiweiss erscheinen. 

Zu den Versuchen, die ich mit Herrn v. W. machte, benutzten wir 
Fleisch, Alcuronat, Nutrosc und Tropon, also alle Eiweissarten. 

Für ähnliche Versuche möchte ich aber rathen, vom Fleische zu 
abstrahiren, da man aus dem gefundenen N allein nicht wissen kann, 
ob es von verbranntem Eiweisse oder von den Extractivstoffen stammt; 
das zunächst gefundene ist höchstwahrscheinlich Extractivstoff- N, der 
leichter und ohne einer besonderen Verdauung zu bedürfen resorbirt 
wird. 

Abends wird eine eiweissarme Kost genommen; Morgens 8 Uhr Harnentleerung, 
Einnahme eines Frühstücks bestehend aus Caffee mit Zucker; um 9 und 10 Uhr Auf¬ 
fangen des Stundenbarns, um 10 Uhr Aufnahme einer bestimmten Eiweissmenge, um 
11, 12 und 1 Uhr werden die Stundenurine gesammelt. In den 4—6 tägigen Ver- 
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suchen wird in der ersten Hälfte der Versuchstage nur Eiweiss, in der 2. Hälfte Ei- 
weiss mit Saccharin genommen. 


Tabelle II. 


Resorptionsversuch mit Fleisch resp. Fleisch und Saccharin. 



Nur F 

1. Tag 

N ira Harne 

1 e i s c h 

2. Tag 

N im Ilarne 

Fleisch um 
(3 Tab 

3. Tag 

N im Harne 

I Saccharin 
►letten) 

4. Tag 

N im Harne 

Besondere 

Bemerkungen 

1. Stunde 

2. Stunde 

0,295 

0,486 

0,31 

0,477 

! 

0,283 

0,497 

0,399 

0,553 

i 

Das zur Eiweiss- 

aufnahmc be¬ 
stimmte Fleisch 

war im Ganzen 

gebraten. 

Durchschnitt 

0,390 

0,393 

0,890 

0,476 


Aufnahme 

von 125 g Roastbraten 

Dieselbe Fleischmenge 
und 3 Sacoharintabletten 

3. Stunde 

4. Stunde 

5. Stunde 

0,377 

0,526 

0,608 

0,404 

0,519 

0,549 

0,429 

0,482 

0,601 

0,499 

0,628 

0,615 

Durchschnitt 

0.504 

0,491 

0,504 

0,581 

Bilanz 
zu Gunsten 
der Nach- 
lleischperiode 

+ 0,114 

I 

+ 0,098 

+ 0,114 

+ 0,105 


Ein Blick auf Tabelle II zeigt uns die minimalen Unterschiede der 
Resorptionsgrösse bei Eiweissaufnahme ohne und mit Saccharinzusatz. 
Wenn auch unter Abrechnung des im völlig resorbirten Saccharin ent-, 
haltenen Stickstoffes ohne Saccharinzusatz sich eine etwas bessere Aus¬ 
nutzung berechnen Hesse, so darf man unter Berücksichtigung des oben 
erwähnten Umstandes — ob Extractivstoff-N oder Harnstoff-N ? - aus 
diesem Versuche gar nichts schliessen. 

Herr v. W. macht einen Parallelversuch mit Schabefleisch, das in 
dieser Form weniger Magenarbeit erfordert und wie ich auch in meiner 
Arbeit über Fleischersatzmittel r ) zahlenmässig nachgewiesen habe, besser 
ausgenutzt wird, als z. B. Stückfleisch und Hackfleisch. 

ln den ersten beiden Tagen werden in den Stunden nach der Fleischaufnahme 
168 resp. 77 mg N mehr ausgeschieden als vorher. Der 3. Tag wird wegen einer 
acuten Dyspepsie nach allzu reichlichem Biergenuss nicht berechnet. 

Am 4. Tage ist der subjectivc Zustand gebessert, wenn auch der Zungenbelag 
noch etwas Dyspepsie verräth. Gleichwohl wird experimenti causa mit dem Saccharin- 
zusatze begonnen. 

Die N-Ausscheidung ist an diesem und dem folgenden Tage bedeutend kleiner, 
als an den voran gegangenen 0,306 resp. 0,345 g : 0,497 g resp. 0,605 g N. Nach 

1) Bornstein, Ueb. Fleischersatzmittel. Berl. klin. Wochenschr. 1897. No. 7. 

Zeitsohr. f. klin. Medici». 40. lid. H.3u.4. 15 
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Saccharinaufnahme zeigt sich das interessante Factum, dass eine Besserung der 
Magenverstimmung und infolge dessen bessere Verdauung eintritt. 

0, 163 g am ersten, 0,239 g N am zweiten Tage werden mehr ausgeschieden, 
als vor der Nahrungsaufnahme. 

Die Gesammtmenge des in den 5 Versuchsstunden ausgeschiedenen Stickstoffs 
erreicht trotzdem lange nicht die Menge der ersten beiden Tage, 2,219 und 2,424 
gegen 3,007 und 3,256. 

Tabelle UI. 


Resorptionsversuch von W. mit 125 g Schabefleisch ohne und mit 3 Saccharintabletten. 


Versuchs¬ 

ständen 

1. Tag 

ohne Sa 

2. Tag 

ccharin 

3. Tag 

4. Tag 

mit Sa( 

5. Tag 

rcharin 

Besondere 

Bemerkungen 

1 . 

2. 

0,508 

0,486 

0,644 

0,566 

Dieser 

Tag 

wird 

wegen 

einer 

acuten 

Dyspepsie 

nicht in 

Be¬ 

rechnung 

gezogen. 

0,295 

0,318 

0,420 

0,270 


Durchschnitt 

0,497 

0,605 

0,306 

0,345 

Aufnahme von 125 g Fleisch 

125 g Fleisch 
+ 3 Saccharintabl. 

3. 

4. 

5. 

0,613 

0.707 

0,692 

0,689 

0,754 

0,603 

0.385 

0,509 

0,512 

0,620 

0,675 

0,457 


i 

1 Man beachte 

1 die medi- 
camentöse 
k Wirkung 

^ des Saccharin 
auf den 

l dyspeptischen 
1 Magen. 

i 

Durchschnitt 

0,671 

0,682 

0,469 

0,584 

Bilanz in der 
Fleischperiode 

+0,186 

0,077 

+0,163 

+0,239 

Gesammtaus- 

scheidungs- 

summe 

3,007 g 

3,256 

2,210 

2,442 

1 


Doch ist es lehrreich und interessant, das nicht ganz neue Factum 
der medicamentösen und antifermentativen Wirkung des S. hier zahlen- 
mässig constatiert zu sehen. 

Diese Thatsachc soll bei der Gesammtbeurtheilung am Schlüsse 
noch genügend hervorgehoben und beleuchtet werden. 

Ausser diesem Schlüsse möchte ich aus diesem Versuche keine 
weiteren ziehen. 

Wir gingen weiter zur Anwendung der Reineiweisspräparte über, 
von denen uns die moderne Forschung mehr oder weniger gute gegeben 
hat: Aleuronat, Nutrose, Tropon. Von Aleuronat und Nutrose wusste 
ich aus Selbstversuchen, deren Resultate ich in der oben erwähnten 
Arbeit „lieber Fleischersatzraittel“ niedergelegt habe, dass sie aus¬ 
gezeichnet und besser als Fleisch ausgenutzt werden; so wird Nutrose 
zu 99—100 pCt. resorbirt. 

Herr v. W. experimentierte mit Tropon, je 30 g täglich um 10 Uhr 
auf einmal genommen, 3 Tage ohne, 3 Tage mit je 3 Tabletten 
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Saccharin. Tabelle IV belehrt uns über die Mehrausscheidung von 
Stickstoff nach der Eiweissaufnahme. 

242 resp. 224 resp. 122 mg N mehr in den saccharinfreien Tagen, 

74 „ 53 „ 108 mg „ „ „ „ Saccharintagen. 

In letzteren Zahlen ist der völlig ausgeschiedene Saccharinstickstoff 
enthalten. 

Dieser ganz exakt und cinwandsfrci durchgeführte Versuch zeigt uns 
zahlenmässig, dass S. auf Verdauung und Resorption entschieden ver¬ 
zögernd wirkt, was Andere früher auch nach Verdauungsversuchen 
ausserhalb des Organismus gefunden und behauptet hatten. 


Tabelle IV. 

Resorptiousversuch (v. W.) mit Tropon und mit Tropon-Saccbarin. 


Versuchs- 

1. Tag 

2. Tag 

l 

3. Tag 

4. Tag 

! 5. Tag 

1 

6. Tag 

Besondere 

stunden 

Nur 30 g Tropon 
nach der zweiten Stunde 

30 g Tropon 

und 3 Saccharintabletten 

Bemerkgn. 

1 . 

2. 

0,372 

0,445 

mm 

0,486 

0,429 

i 

0,511 

0,465 

1 

0,504 

0,415 


Die 

Bilanz 

Durchschnitt 







unter Sac¬ 
charin- 

Wirkung 

bedeutend 

kleiner als 

vorher. 


Aufnahme von 30 g Tropon 

Aufnahme von 

30 g Tropon u. 3 Tabletten 

3. 

4. 

5. 

0,G26 i 
0,707 i 
0,616 | 

i 

0,683 | 
0,566 
0.572 | 

0,586 

0,616 

0,536 

i 

0,588 

0,619 

0,566 

i 

0,569 

0,489 

0,478 

0,556 

0,562 

0,550 

Durchschnitt 

0,650 

0,607 | 

0,579 

0,581 

0,512 

0,556 


Bilanz in der 
Troponperiode 

+0,242 

0,224 

1 

0,122 

0,073 

0,053 | 

0,108 



Diese subtilen und die ganze Aufmerksamkeit des an sich selbst 
Expcrimentirenden erfordernden Versuche wollte ich noch in der Weise 
erschöpfen, dass ich die zuerst angewandte Versuchsanordnung — Aus¬ 
nutzungsversuch in N-Gleichgewicht — mit der letzteren — Vergleiche 
der stundenweise ausgeschiedenen N-Mengc -- zu combiniren suchte, 
eine Schwierigkeit, die nur der ermessen kann, der dieses Experiment 
nachzumachen sich entschlossen dürfte. Bei dem geringsten Versehen 
in irgend einem Punkte ist die ganze Versuchsreihe in Frage gestellt 
und viel Arbeit und Zeit verloren. 

Wir machen Parallelversuchc, Herr v. W. nimmt Nutrosc, ich 
wähle das vorzügliche Aleuronat. 

15* 
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Die Nahrung wird für die ganze Versuchswoche zurecht gemacht, das Fleisch 
in Portionen a 150 g sterilisirt. Statt der sonst beliebten Friedrichsdorfer nehme ich 
dieses Mal Potsdamer (Gericke) Zwiebacke, die ich aber für ähnliche Versuche nicht 
empfehlen möchte, da man sie schnell über bekommt. 

A. Combinirter Versuch (Bornstein). 

Nahrung: 150 g Hackfleisch steriilsirt (3,635 pCt. N.), 

30 g Aleuronat (13,955 pCt. N.), 

200 g Potsdamer Zwieback (1,86 pCt. N.), 

50 g Zucker, 40 g Chocolade, 125 g Butter, 

150 g Apfelkompot, 3 Tassen Caffee. 

In den Saccharintagen noch 6 (3 -j- 2 1) Tabletten. 

Bei diesem Versuche, in N-Gleichgewicht ausgeführt, können wir 
auch aus dem Vergleiche der Gesammtsumme der 5 Stundenharne 
Schlüsse ziehen. 

Lebensweise: 1. Tag früh 8 Uhr: Entleerung des Nachtharnes, Einnahme von 
Pflanzenkohle. 1. Frühstück: 1 Tasse Caffee, Sahne und 10g Zucker; kein Gebäck. 
9 Uhr und 10 Uhr Harnentleerung. Um 10 Uhr 30 g Aleuronat resp. Nutrose, um 
11 Uhr, 12 und 1 Uhr Harnentleerung. Mittags 2 1 / 2 Uhr 1 Zwiebacksuppe, 150 g 
sterilisiertes Hackfleisch, 150 g Apfelkompot, um 4 Uhr 1 Tasse CalTee; nachher 
Chokolade; um 7 Uhr 1 Zwiebacksuppe wie Mittags, um 10 Uhr 1 Tasse Caffee und 
den Rest der Tageszwiebacke; Suppe und Zwieback mit der entsprechenden Menge 


Tabelle Va. 

Combinirter Selbstversuch (B). 

Stundenversuchstabelle, nach der 2. Stunde werden 30 g Aleuronat genommen. 


Stunden 

1. Tag 

2. Tag 

3. Tag 

4. Tag 

5. Tag 

6. Tag 

1 . 

2. 


0,482 

0,534 

0,561 

0,490 

0,464 

0,487 

0,476 

0,372 

0,457 

0,428 

Durchschnitt 


0,508 

0,525 

0,475 

0,424 

0,442 


Wird, da 

noch kein 

Aufnahme 

von 30 g Aleuronat 

30 g Aleuronat 
und 3 Tabletten Saccharin 

3. 

4. 

5. 

Gleich¬ 

gewicht 

erreicht 

0,588 

0,551 

0,549 

0,633 

0,621 

0,566 

0,517 

0,457 

0,405 

0,561 

0,496 

0,400 

0,479 

0,442 

0,467 

Durchschnitt 

ist, fort¬ 

0,563 

0,607 

0,460 

0,485 

■ 

0,463 

Bilanz nach 
Aleunorat 

gelassen. 

+ 0,055 

+ 0,082 

- 0,015 

+ 0,061 

+ 0,021 

Gesammt- 
ausscheidung 
in 5 Stunden 


2,704 

2,871 

2,830 

2,305 

2,273 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Experimentelle Untersuchungen über die Wirkung des Saccharin. 


*217 


Butter. Der von 1 Uhr Mittags bis 8 Uhr Morgens entleerte Urin wird gesammelt, 
ich bezeichne ihn als Restharn. 

Um die Tabelle für diese Versuche nicht zu sehr zu kompliciren, habe ich sie 
in a und b getheilt, Tab. Ya giebt uns eine Uebersicht über die Stundenversuche, 
Yb das Gesammtbild. 

Am 4., 5. und 4 Tage wird dem Aleuronat resp. der Nutrose Saccharin zu¬ 
gefügt, ausserdem wird Mittags und Abends S. genommen. 

Am 6. Tage ist mein Befinden sehr gestört. 

Zum Mittagessen nehme ich, wie an den Tagen vorher, 2 Saccharintabletten in 
Wasser gelöst. Bald nach dem Essen intensiver Kopfschmerz, wie ich ihn sonst gar 
nicht kenne, nicht wegzubringender süsslicher Geschmack im Munde, Uebelkeit, um 
6 Uhr Entleerung einer grösseren breiigen Kothmenge, desgleichen um 8 Uhr. Diese, 
wie ich überzeugt bin, nur auf S. zu beziehende Indisposition, die vielleicht die 
Folge einer allzuschnellen Resorption der genossenen Menge ist, beobachten auch 
v. Jak sch, Worms, Cantani u. A., und dürfte doch zu einer genauen Beobachtung, 
speciell der S. nehmenden Diabetiker, veranlassen. Läge nur, wie Gans (Carlsbad) 
meint, eine Idiosynkrasie vor, dann müsste jegliche S.-Aufnahme diese Symptome bei 
gewissen Personen hervorrufen. 

Die Tabelle Va zeigt das Resultat der Stundenversuche: ohne 
Saccharin im Durchschnitt pro Stunde nach der Eiweissaufnahme 
0,068 g N, mit Saccharin 0,022 g N (incl. Saccharin N), die Gesamint- 
menge 2,788 : 2,303. 

Auch diese Differenzen zeigen uns eine Verlangsamung der Ver¬ 
dauung bei gleichzeitiger Saccharindarreichung, das sehr rasch resorbirt 
und ausgeschieden wird; schon in der 1. Stunde nach der Aufnahme 
zeigt es sich im Harne, desgleichen in der 2. und 3. Stunde. 

Das Gesammtbild in Tab. Yb ist dasselbe, wie in meinen sonstigen 
Ausnutzungsversuchen, vielleicht noch etwas deutlicher. Gesammtaus- 
scheidung von N in Koth und Harn bleibt sich gleich 14,19:14,18; 
nur Verschiebung der einzelnen Factoren zu Ungunsten der Resorption. 


Tabelle Yb. 


Combinirter Versuch B. Gesaramtresultat. 



Restharn 

N im 

Durch- 

Koth- 

N 

Fett 


Tag 

von 

19 Stdn. 

Gesammt- 

harne 

schnitt 
pro die 

menge 
pro die 

im Kothe 

im Kothe 

Bemerkungen 


g 

g 

g 

g 

g 

g 


1 

2 

3 

886 

1140 

12,054 

12,701 

} 12,39 

26,1 

1,80 

3,9 



Saccharinzusatz 


1010 

11,89 



1165 

12,785 

} 11,836 

37,4 

480 

10,913 

/ 



5,8 


Kopfschmerzen, 

Uebelkeit, 

wiederholter 

Stuhl 
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In der bedeutend grösseren Kothmenge 37,4 : 26,1 finden sich entsprechend 
mehr Fett 5,8 : 3,9 und desgleichen N 2,32 : 1,8. 

In dem Kothe der Saccharinperiode ist dieses Mal Saccharin vorhanden und 
glaube ich darauf meine wiederholten dünnen Entleerungen am 6. Versuchstage be¬ 
ziehen zu müssen. 

Während ein Theil des S. rasch resorbirt wird, hat sich ein anderer Theil 
diesem Schicksale entzogen und begleitet den Nahrungstheil, den es der Ausnutzung 
entzieht, unter Wasseranziehung bis zum Ausgangsthore. 

B. Combinirter Versuch (v. Wrochem). 

Die Nahrungsmenge entspricht bis auf ein Mehr von 50 g Zwieback und täglich 
2 Flaschen Bier der ineinigen; statt Aleuronat nimmt Herr v. W. Nutrose, 30 g mit 
12,99 pCt, N. 

Da am 2. Versuchstage durch Erkältung (?) — das Wetter war damals regnerisch 
und Herr v. W. wohnte in Friedenau — Diarrhoe eintrat, wird sich dieses Experiment 
nur in grossen Umrissen verwerthen lassen. 

Auch die Kothuntersuchung bot Schwierigkeit, da der Koth der Saccharin¬ 
periode sehr fett war und dem Trocknen lange widerstand; er musste erst vom Fett 
befreit werden. 


Tabelle Via. 

Combinirter Versuch (v. W.) 30 g Nutrose (ev. mit Saccharin) nach der 2. Stunde. 

Gesammtbild. 


Tage 

N ira 

Harne der 

5 Stdn. 

N im 

Rest¬ 
harne der 
19 Stdn. 

Gesammt- 

N im 

Harne 

Durch¬ 

schnitt 

pro Tag 

Koth¬ 

menge 

pro 

die 

N im 

Kothe 

Fette 

Besondere 

Bemerkungen 


g 

g 

g 

g 

g 

g 

g 


1. J g 

2. (S « 

3. (-§ g 

4. ) «g 

2,784 

2,388 

2,674 

9,43 

10,262 

9,973 

12,214 

12,65 

12,647 

112,7 

37,0 

2,272 


Aus unbekann¬ 
ten Gründen 
tritt Diarrhoe 
ein, lässt am 
folgend. Tage 
ab.wied. nach. 

Kopfschmerz. 

OC -<! p 

mit 

Saccharin 

2,385 

2,604 

2,349 

2,404 

9,820 

9,600 

10,368 

12,205 

12,204 

12,717 

j 12,37 

i 

- i 

42,0 

1 

1 

2,841 

'TD 

P 

<D u 

Sl 
'S a 
m 


Trotz der Diarrhoe in der Vorperiode finden wir in der Saccharin¬ 
periode eine vermehrte Kothmenge mit entsprechend mehr unausgenutzten 
Stickstoff und Fett; die geringere Resorption documentirt sich auch 
wieder in der etwas verminderten N-Ausscheidung im Harne, uiis nun 
eine wohlbekannte Thatsache. Die Gcsammtausscheidung in den 5 Einzel¬ 
stunden verhält sich unter Hinzurechnung des dem Diarrhoetag folgenden 
im Durchschnitt wie 2,615 : 2,435 oder nehmen wir, wie in Tab. VIb, 
zwei einwandsfreic Versuchstage zum Vergleiche heraus, wie 2,784 : 2,404; 
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in jedem Fall ist nach Saccharin eine deutlich geringere Ausscheidung 
vorhanden. 

Die nach verschiedener Richtung wiederholt angestellten 
Versuche erschienen mir ausreichend, um behaupten zu können, 
dass Saccharin die Ausnutzung der Nahrung beeinträchtigt, die 
Verdauung und Resorption verlangsamt und z. Th. hintanhält. 

Dass es auch manchmal Störungen des Wohlbefindens hervorruft, 
wie v. Jaksch direct behauptet, möchte ich für meine Person theilweise 
bejahen. Und auch Herr v. W. klagte an einem Versuchstage über 
Kopfschmerzen (s. Tab. Vb u. Via). 

Tabelle VIb. 


Vergleich des 2. und letzten Versuchstages, der noch zum Vergleiche der einzelnen 

Stunden berechnet wird. 



2. Tag 

ohne Saccharin 

8. Tag 

mit Saccharin 

Durchschnitt der Vorstunden. 

Durchschnitt der Nachstunden. 

0,515x2 

0,585x3 

0,481x2 
0,481 X 3 

Differenz. 

+0,070 

±0 

Gesammtsumme der Ausscheidung in 5 Stdn. 

2,784 

2,404 


Es bot sich mir in unserem Laboratorium zufällig Gelegenheit, 
meine Untersuchungen auch noch in weiterer Richtung auszuführen und 
zu ergänzen. 

Herr Prof. Frentzel hatte sich für seine Forschungen auf dem 
Gebiete der Arbeitsleistung einen Mosso’schen Ergographen aus Turin 
kommen lassen, den er mir liebenswürdigst zur Verfügung stellte. 

Indem ich die Einrichtung dieses Apparates und die Art seiner 
Anwendung als bekannt voraussetze, bemerke ich nur, dass in der 
Weise Arbeit geleistet wird, dass nach Ausschaltung aller anderen Muskcl- 
gruppen eines Armes nur die des Mittelfingers die Höhe ihrer Leistungs¬ 
fähigkeit zeigen können. Durch wiederholtes Beugen bis zur Erschlaffung 
suchen sie ein am Ende einer Darmsaite befestigtes Gewicht (2—3 kg) 
zu heben. Die addirten Hubhöhen werden an einein Centimetennaasse 
abgelesen. 

Ich hatte die Absicht, nachzusehen, ob die geleistete Arbeit nach 
Darreichung einer gewissen Nahrungsmenge gleich bleibt, gleichgültig, 
ob ich der Nahrung Saccharin zusetze oder nicht, oder ob der Saccharin¬ 
zusatz die Arbeitsmenge nach irgend einer Richtung beeinflusst. 
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Tabelle VII. (Arbeit am Ergographeu nach Aleuronat und Alcuronat + Saccharin.) 

Versuchsperson A. T., 32 Jahr alt, Schuhmacher. Belastung 2 kg. 

Geleistete Arbeit Diese Zuckungsreihen beginnen 40 Minuten nach der Nahrungsaufnahme 

pro Zuckungsreihe und sofort nach der Leistung am Ergometer 
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Versuchsperson A. T., Schuhmacher, bereits von Frentzol für seine Versuche 
benutzt und mit der Arbeit am Ergographen vertraut, wird angewiesen, um 11V 2 Uhr 
eine kleine, für die Versuchstage möglichst gleiche Nahrung zu nehmen. 

Nachmittags 4 Uhr Beginn des Versuches. 

T. hebt die am Ende der Darmsaite befestigten 2 kg durch wiederholtes Beugen 
des Mittelfingers so oft, bis völlige Ermüdung cintritt, und wiederholt diese Mani¬ 
pulation nach je 3 Minuten Ruhe 3—4 mal. Er erhält dann 25 g Aleuronat und be- 
giebt sich sofort an den Zuntz’schen Ergometer —• verbesserter Gärtner’scher 
Ergostat —, um eine genau dosirte Arbeitsmenge — 18000 mkg — durch Drehen 
zu leisten. 

Dann sofort wieder an den Ergographen, wo 8 Zuckungsreihen wie anfangs 
geleistet werden und, wie man in der sehr interessanten Tabelle VII sieht, unter der 
Wirkung der gereichten Nahrung. 

Die letzte Zahl vor der Nahrungsaufnahme wird der weiteren Berechnung zu 
Grunde gelegt. Am 2. und 4. Tage besteht die Nahrung wie am 1. aus reinem 
Aleuronat, am 3., 5. und 6. werden je 3 Saccharintabletten hinzugefügt. 

Obwohl die Versuchsperson am 1. Tage nicht ganz wohl war, werden an den 
3 Tagen, wo reines Aleuronat gegeben wird, pro Zuckungsreihe durchschnittlich 
33 cm = 66 emkg mehr geleistet, an den Tagen, wo Saccharin zugesetzt wird, trotz 
des am 6. Tage vorhandenen Factums der Suggestionswirkung 23 = 45 emkg we¬ 
niger, sodass der Saccharinzusatz die Arbeitsleistung pro Zuckungsreihe um 112 emkg 
beeinträchtigt. 

Am 6. Versuchstage sagte ich dem T. in der Dreiminutenpause nach der 
3. Zuckungsreihe, dass er heute sein Honorar erhalte, da wir jetzt einige Tage 
pausiren würden. 

Voller Verwunderung sehe ich darauf, wie schon die ersten Zuckungen der 
nächsten Reihe in ihrer Grösse die vorangegangenon überragen, und schliesslich 
stellt es sich heraus, dass T. noch nie so viel geleistet hatte, wie unter der Erwar¬ 
tung des Geldes. Nach der folgenden Reihe haben wir wieder die Saccharincurven. 

Diese iuteressante Reihe ist für uns lehrreich; sie mahnt uns, bei 
Arbeiten am Ergographen jegliche Suggestion auszuschalten. Versuchs¬ 
person und Experimentator müssen die nöthige Ruhe besitzen. Kleinere 
Fehler sind natürlich nicht zu vermeiden, doch dürfen sie das Resultat 
nicht merklich beeinflussen. Man lernt aber bald, etwaige Fehler auf 
ein Minimum zu reduciren, wenn man, wie es die Pflicht und$ Schuldig¬ 
keit eines jeden ernst wissenschaftlich arbeitenden Forschers ist, mit 
Objectivität und Ehrlichkeit ans Werk geht und nicht Factoren in 
Rechnung stellt, die gewünschte Schlüsse herbeizuführen im Stande sind. 

Wir müssen die Factoren nehmen, wie sie kommen. Die Schlüsse, 
die wir aus ihnen ziehen, müssen auch alle Anderen in gleicher Weise 
ziehen können. 

Das Resultat der sechstägigen Versuchsreihe ist, dass unter gleich¬ 
zeitiger Darreichung von Saccharin die Wirkung der Nahrung abge¬ 
schwächt wird. Es wird wahrscheinlich weniger resorbirt, so dass die 
volle Kraft nicht entfaltet werden kann. Für die Annahme einer directen 
Schädigung der arbeitenden Muskeln durch Saccharin haben wir bis jetzt 
keine Stütze. 
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Tab. VIII zeigt uns in gleicher Weise einen kürzeren Versuch, der 
die Wirkung von Zucker der des Saccharin gegenüberstellt. Das Resultat 
war vorauszusehen, da Jedermann weiss, dass Zucker ein Nahrungsmittel 
ist, Saccharin aber gar keinen Nährwerth besitzt. Doch ist ein Blick 
auf die kleine Tabelle immerhin nicht ohne Interesse und zeigt, wie 
viel werthvoller für die Ernährung gezuckerte als saccharinirte Speisen 
und Getränke sind, so dass wir uns rein ärztlich schon aus diesen 
Gründen dagegen erklären müssen, dass statt des Zuckers ohne Weiteres 
Saccharin gegeben wird. 

Gegenüber der Thatsache, die ich durch meine zahlreichen und 
exacten Versuche bestätigen kann, dass Saccharin die Verdauung ver¬ 
langsamt und beeinträchtigt, wird das Factum hervorgehoben, dass auch 
Zucker von gleicher Wirkung ist. Nun aber leidet die endgültige Aus¬ 
nutzung von Eiweiss und Fett unter gleichzeitiger Zuckeraufnahme nicht 
im Mindesten, wenn nicht Mengen genossen werden, die ins Bereich des 
Pathologischen gehören. Nur die Schnelligkeit leidet, weil der Darm 
langsamer arbeiten muss, wenn er mehr zu bewältigen hat, das ist doch 
'einleuchtend. Die Resorptionsoberfläche bleibt dieselbe, auch wenn die 
zu resorbirende Menge wächst. Ys S Saccharintabletten vergrössern 
doch z. B. die Nahrungsmenge gar nicht; 50 g Zucker, die denselben 
Süsswerth repräsentiren, doch um ein Bedeutendes. 

Das Saccharin wurde von seinen Erfindern als Ersatz für Zucker 
bei solchen Kranken, denen der Zucker Schädigungen verursacht, 
empfohlen, und in diesem Sinne ist das Süssmittel von vielen Klinikern 
angewandt worden, z. B. von Herrn v. Leyden, dem wir die ersten 
Versuch in praxi über Saccharin verdanken. 

Alle von den Saccharinfabriken zu Gunsten der Anwendung des 
Süsstoffes citirten Autoren sprechen nur von einein Zuckerersatz durch 
Saccharin bei Diabetes oder Enteritiden. 

Das muss streng im Auge behalten werden: Niemand empfiehlt 
es zur allgemeinen Anwendung statt des Zuckers, des ausgezeichneten 
Nährstoffes, der nebenbei die nicht zu unterschätzende Eigenschaft hat, 
zu versüssen. 

Auf Grund aller erwähnten Umstände und unter Berücksichtigung 
meiner eigenen zahlreichen Versuche möchte ich meinen Standpunkt 
gegenüber dem Saccharin in Folgendem präcisiren: 

Saccharin ist ein sehr intensives Süssmittel und im Stande, den 
mit ihm zubereiteten Speisen einen sehr starken Süssgeschmack zu ver¬ 
leihen; es ist ein Gewürz. 

Nach der Meinung Vieler selbst in grossen Dosen unschädlich, 
mahnen doch die Erfahrungen Anderer, speciell des Herrn v. Jakseh 
(Prag) und meine eigenen wiederholten exacten Stoffwechsel- und 
Arbeitsversuchc, die eine Schädigung der Resorption und Arbeitsleistung 
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genau nachgewiesen haben, zur Vorsicht selbst dort, wo eine Anwendung 
aus ärztlichen Gründen stattfinden kann. 

Saccharin ist in erster Reihe ein Medicament und als solches 
besonders zu empfehlen bei Gährungen im Magen und Darm Erwachsener 
und Säuglinge (Boas, Kuhn, Keller etc.) bei verschiedenen Erkrankungen 
des Verdauungskanales, als Zusatz zu Mundspülwässern. 

Sodann möchte ich auf Grund meiner eigenen öfteren Beobachtungen 
vorschlagen, seine diuretische Wirkung nachzuprüfen und seine medicamen- 
töse Anwendung nach dieser Richtung zu erweitern. 

Saccharin ist ferner, da es gewisse antifermentative Eigenschaften 
besitzt, zu Conservirungszweckcn anzuwenden, wenn die zu conservirende 
Substanz nicht ein Nahrungs- oder Gcnussmittel ist; da kleinere Mengen 
vor Fäulniss nicht schützen, sind grössere zu nehmen. 

Saccharin ist als Ersatz für die Süsse des Zuckers in geringen 
Mengen Diabetikern zu gestatten; bei cintrctenden Dyspepsien muss 
nachgeforscht werden, ob dieselben nicht schon nach Aussetzen des S. 
nachlassen. 

So sehr wir uns mit der Darreichung des S. in den genannten 
Fällen einverstanden erklären können, so wenig dürfen wir, schon rein 
ärztlich, dem allgemeinen Gebrauch das Wort reden und werden leichten 
Herzens uns dafür aussprechen, dass S. nur auf ärztliche Verordnung 
verabfolgt werden darf. Nur der Arzt soll und darf bestimmen, was 
dem Kranken frommt! 
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(Aus der niedicinischen Klinik zu Helsingfors, Finland. 
Prof. Dr. J. W. Runeberg). 

Die Fettdiät bei Superacidität, 

Von 

Dr. Wold. Backman. 


In der Zeitschrift für diät. und phys. Therapie, Band I, Heft 2, haben 
Strauss und Aldor einen Aufsatz veröffentlicht, in dem sie die grosse 
Bedeutung des Fettes bei der diätetischen Behandlung der hyperaciden 
Functionsanomalien der Magenschleimhaut hervorheben. Sie stützen ihre 
Ansicht theils auf frühere von dem einen von ihnen (Dr. Strauss) ge¬ 
machte Beobachtungen über die herabsetzende Wirkung des Fettes auf die 
Magensaftabsonderung, theils auf die Ergebnisse einiger von ihnen beiden 
vorgenommenen Untersuchungen, welche zeigten, dass die Resorption des 
Fettes bei dem besagten Krankheitszustande ganz normal ist. 

Das Resultat ihrer Untersuchungen formuliren die genannten Autoren 
folgendermassen: „Wenn wir all das, was wir hier mitgetheilt haben, 
zusammenfassen, so ist durch Krankenbeobachtung und durch Sloff- 
wechselversuche bewiesen, dass der Hyperacide im allgemeinen eine 
weitgehende Toleranz für Fett zeigt, welche es erlaubt, diätetisch den 
von uns in dieser Arbeit näher entwickelten Nutzen zu ziehen. Ein 
Nahrungsmittel, das einen so hohen Brennwerth besitzt und welches 
gleichzeitig die Eigenthümlichkeit hat, die Saftsecretion des Magens in 
der Regel nicht anzureizen, sondern meist noch herabzusetzen, besitzt 
nicht bloss die Indication, da angewandt zu werden, wo man eine 
Unterernährung beheben will, sondern es muss wegen der ihm inne¬ 
wohnenden, für die Behandlung der Hyperacidität speciell günstigen 
Eigenschaften in dem Diätzettel jedes Hyperaciden einen breiteren 
Platz eingeräumt erhalten, als dies bisher gemeinhin der Fall ist. Dies 
soll Princip sein und man soll hiervon nur dann abgehen, wenn im 
speciellen Fall die Erfahrung eine mangelnde Toleranz für Fett auf¬ 
gedeckt hat.“ 
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Die Anordnung der Untersuchungen über die Einwirkung des Fettes 
auf die Magensaftsecretion war folgende: 7 Patienten (2 Hyperacidität, 

1 Gastr. ehr., 1 Gastr. acuta sanata, 1 Ectasie, 1 Gastroptose mit herab¬ 
gesetzter Secretion, 1 Neurasthenie mit normaler Seeretion) erhielten 
einestheils als Probemahlzeit eine Schrippe -j- 300 ccm Theo -(- 5 g Gummi 
arab., andererseits dieselbe Mahlzeit nebst 30 g 01. Amygd. dulc., oder 
60 g Olivenöl. Die Expression geschah jedesmal nach 1 Stunde. Die 
Fettzufuhr hatte in den meisten Fällen (5) ein grösseres oder kleineres 
Herabsetzen sowohl der freien Salzsäure, als der Totalacidität hervor¬ 
gerufen. 

Bereits früher sind doch einige hierher gehörende Beobachtungen 
und Untersuchungen gemacht worden. So erwähnen Ewald und 
Boas 1 )) dass sie bei Zulage von Speck (5—30 g) zu 30 g Brot eine 
grosse Herabsetzung an freier Salzsäure gefunden haben. Bei Oel- 
beimengung sahen dieselben Autoren ein verzögertes Auftreten der freien 
Salzsäure. Penzoldt 2 ) hat die Beobachtung gemacht, dass Salzsäure- 
reaction bei Kaffee nebst Rahm später auftritt, als bei Kaffee allein. 
Akimono Peretz 3 ) fand bei Vergleich zwischen einerseits Ewald’s 
Probefrühstück oder Lösungen von Liebig’s Fleischextract, andererseits 
diese Mahlzeiten nebst 01. amygd. dulce oder 01. olivar. (5—90 g) in 
16 Fällen (von 18) eine mehr oder weniger deutliche Verminderung der 
freien Salzsäure und der Totalacidität bei Fettzusatz. Später hat der¬ 
selbe Autor 4 ) folgende Beobachtung mitgetheilt: eine Frau mit Hyper¬ 
acidität und Hypersceretion wurde während eines Monats täglich mit 
50—100 g Mandclemulsion, welche vor Einnahme der Nahrung gegeben 
wurde, behandelt. Das Ergebniss war, dass die Acidität bei nüchternem 
Magen von 74 auf 34, die freie Salzsäure von 3,31 pCt. auf 1,01 pro 
Mille vermindert worden war. Die Differenz war eine noch grössere 
nach dem Probefrühstück. 

Zu demselben Resultat, nämlich dass Fett eine hemmende Ein¬ 
wirkung auf die Magensaftsecretion ausübt, kamen auch Lubassow 5 ) 
und Wolkowitsch 6 ) bei Versuchen an Hunden, die nach Powlow’s 
Methode operirt waren. 

Werfen wir nun einen Blick auf alle die betreffenden Untersuchungen, 
so können wir sowohl in Anbetracht ihrer geringen Anzahl, als auf 


1) Beiträge zur Physiologie u. Pathologie der Verdauung I. u. II. Virchow’s 
Archiv Bd. 101 u. 104. 

2) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 51 u. 53. 

3) Wratsch. No. 13, 1897. 

4) Wratsch. No. 4, 1898, citirt noch Arch. f. Verdauungskr. Bd. IV. 

5) Wratsch. No. 12, 1896, citirt noch Arch. f. Verdauungskr. IV, und Archives 
des Sciences biologiques. St. Petersbourg. Tome V, 1897. 

6) Wratsch. No. 13. 1898. 
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Grund der Beschaffenheit der angewandten Methode (Expression des 
Mageninhalts nur einmal während des ganzen Digestionsverlaufes) die¬ 
selben nicht als völlig beweiskräftig hinstellen. Wenn auch eine Stunde 
nach der Probemahlzeit der Werth der freien Salzsäure und der Total¬ 
acidität bei der Zufuhr von Fett geringer, als bei fettfreier Kost ist, 
so könnte man sich doch vorstellen, dass nur eine verzögerte Säure- 
secrction die Veranlassung zu den erreichten Ergebnissen gebe. 

Bei meinen Untersuchungen über die diätetische Behandlung der 
Superacidität, fand ich es deswegen angebracht, auch die Einwirkung 
des Fettes auf die Saftsecretion näher zu beobachten. Die angestellten 
Untersuchungen liegen in ihrer Gesammtheit einer in schwedischer 
Sprache erschienenen akademischen Dissertation zu Grunde (Experimen- 
tella studier öfver den diätetiska behandlingen vid de s. k. irritativa 
funktionsstöringarna i ventrikelslemhinnen, Helsingfors 1899) und sind 
in abgekürzter Form im Archiv f. Verdauungskr., Bd. V, H. 3 u. 4 
veröffentlicht worden. Da aber die Einwirkung des Fettes auf die 
Magen saftsecretion in dem letztgenannten Aufsätze nur nebenbei behan¬ 
delt ist, dürfte es von einem gewissen Interesse sein, wenn ich die dies¬ 
bezüglichen Untersuchungen und ihre Resultate hier ein wenig ausführ¬ 
licher referire. 

Um den Einfluss des Fettes auf die Salzsäuresecretion zu studiren, 
wurden folgende Probemahlzeiten angewandt: 

Franzbrod HX) g -f- Butter 50 g -j- Wasser 300 ccm; Franzbrod 100 g -f- Rahm 
300 ccm; Mehlbrei (von 67 g dampfpräparirtem Hafermehl bereitet, als fertig durch¬ 
schnittlich 335 g wiegend) mit Zusatz von resp. 50 und 100 g Butter während des 
Kochens. Was die Butter anbelangt, ist zu bemerken, dass sie stets der besten Qualität 
war und 24 Stunden vor dem Gebrauch ausgewässert wurde. Ihre Acidität war 
40—48. Der Rahm war süss, dick s. g. „Quirlrahm u (Acidität = 30). 

Die Untersuchungen wurden auf folgende Weise vorgenommen: Der Magen 
der Versuchspersonen wurde im Nüchternen zuerst mit lauwarmem Wasser ausgespült 
und nahmon darauf die Patienten die festgestellten Mahlzeiten ein, den einen Tag 
ohne, den anderen Tag mit Fettzufuhr. 

Die Expression geschah danach in einem Zwischenräume von J / 4 — :1 / 2 Stunde 
und wurden dabei kleine Proben des Mageninhaltes für genauere Untersuchung ent¬ 
nommen. Damit wurde nun fortgesetzt, so lange etwas Mageninhalt zu gewinnen war, 
und wenn man zuletzt nichts mehr erhalten konnte, wurde eine Spülung vorgenommen, 
wodurch ich mich davon überzeugte, dass der Magen wirklich leer war. Aehnliche 
Untersuchungen mit und ohne Fettzusatz wurden in der Regel bei sammtlichcn Ver¬ 
suchspersonen 2—3 mal mit derselben Mahlzeit angestellt. 

Die exprimirten Proben wurden darauf in verschiedenen Richtungen geprüft. 
Freie HCl und die Totalacidität wurden bei den Mahlzeiten ohne Fett nach 
Linnossier’s Methode bestimmt (Dimethylamidoazobenzol + Fhenolphtalein in 
demselben Reagens, siehe näher: mein Aufsatz im Archiv f. Verdauungskr., Bd. V, 
S. .*344). Bei den Fettmahlzeiten, woraus es sich ergab, dass die Reactionen mit 
Dimethylamidoazobenzol durch das Fett unzuverlässig wurden, bestimmte ich freie 
JIC1 nach Mintz; die Totalacidität auf gewöhnliche Weise. Dass man durch An- 
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wendung der verschiedenen Methoden keinen Unterschied in den Ergebnissen erhielt, 
davon habe ich mich durch vergleichende Analysen überzeugt. Bei diesen Unter¬ 
suchungen wurde stels unfiltrirter Mageninhalt gebraucht. Um Milchsäure nachzu¬ 
weisen, wurde Uffelmann’s Reagens angewandt. Die Stärkedigestion wurde mittels 
der Jodprobe untersucht. Zucker wurde mit Nylanders Reagens, Pepsin nach 
H am in er s ch lag’s Methode nachgewiesen. 

Ich lasse nun die Untersucliungsprotokollc hier unten folgen: 

Fall I. Knecht, 27 Jahre. Diagnose: Hyperchlorhydrie. 


Franzbrod. 

30. 1. Nach 3 /4 Std. freie HCl + 6, Maximum 46 nach 1 x / 4 Std. Maximum 
der Totalacidität 84 (nach l x / 4 Std.). Nach 2 Std. Magen leer. 


Datum 

*3 

NJ 

Std. 

| Menge 

Freie HCl 

Totalaciditätj 

Pept. Kraft 
in pCt. 

Milchsäure 

Zucker | 

Jodreaction 

Beschaffenheit 

der exprimirten Massen 

10. 2. 

*/* 

58 

10 ; 

50 

: 

75 

Sv+ 

+ 

roth 

Bodensatz fein zertheilte 

Brodreste. 


■/* 

55 

28 

62 

82 

0 

+ 

r 

do. 


i 

40 

48 

72 

82 

0 

+ 

! r 

do. 


l*/4 

20 

46 

64 

— 

— 

Spur 

1 

r 

Bodensatz ganz geriug. 


l'/l 

25 

26 

50 

84 

— 

0 

rt 

Gelbe Flüssigkeit; kein Boden¬ 
satz, ein wenig Schleim. 


13/ 4 

2 

34 

i 

44 




i 

Klarer Saft. Rest 38 ccm. Bei 
Spülung Magen leer. 


20. 2. Nach 3 4 Std. freie HCl -f- 17; Maximum 56 nach l l / 4 Std. Maximum 
der Totalac iditat 74 nach 1 Std. Nach 2 Stunden Magen leer. 


Franzbrod und Butter. 


— 

f ; 

-- 

-- 

i +* 

--- 

r ■ 

1 

1 

.. ■ — 

£ 

p 

Zeit 

Menge 

eie HCl 

*5 ; 
* 

a 1 

V- 

fd 

i . a 

cu.S 

1 0 

Ul 

P 

I :cö 

’Ti 

1 2 

u* 

<D 

O 

l 0 

! § 

1 a> 

1 Ui 

T3 

Beschaffenheit 

der exprimirten Massen. 

o 

Std. 

ccm 


i C 

1 H 


1 s 

! 

P 

0 


21.2. 

V. 

15 1 

—4 

! 24 i 

3 

1 Sv 4- 

+ 

jgelbbraun 

Dicke, breiartige Masse. 


3 ,U 

15 

| —12' 

34 

58 

|sv+ 

+ 

abgefärbtl 
braun / 

do. 


1 

50 

—4 

58 

1 

: 70 

0 

i 

+ 

roth braun 

Dickfliessende, homogene Masse: 
fein zcrtheilte Brodreste nebst 
Fettpartikeln. 



1 V 4 

50 

+27 

I 81 1 

! 82 

1 0 

Spur 

rothviolett 

do. 


I 'V 4 

40 

52 

! 88 

76 

: 0 

Spur 

r 

2 gleich grosse Schichten; die 


: 

1 

1 





obere reichlich Fett enthaltend. 


- 

1 35 

46 

78 i 

— 

— 

— 

n 

Geringe Menge feiner Flocken: 


! 





1 



oben eine dünne Fettschicht. 



l —■ 

— 


— 

1 

— 

— 

Nichts erhalten. Bei Spülung 



| 







Magen leer. 


25. 2. Freie HCl nach x / 2 , 3 / 4 , 1, 1 2 / 4 , \ l / 2 Std. resp. —5, —2, +16, 47 
(Maximum). Totalacidität (Maxim.) 82 nach l 1 /^Std. Maxim, d. pept. Kraft 7()pCt. 
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Fall II. Tischler, 50 Jahre. Diagnose: Atonia ventriculi. Hy per- 
secretio continua. Gastroptosis. 


Franzbrod. 


Datum 1 

i 

*5 

tS3 

Std. 

| Menge 

Freie HCl 

Totalacidität 

Pept. Kraft 
in pCt. 

Jodreaction 

Zucker 

Beschaffenheit 

der exprimirten Massen 

6. 2. 

V* 

45 

107 

122 

67 

blau, 

blau violett 
roth 

+ 

Ganzdünnfliessend. Geringer Boden¬ 
satz fein zertheilter Brodreste; nur 
einzelne grössere Stücke. 


a u 

35 

100 

116 

— 

V 

+ 

Geringer Bodensatz, nur fein zer- 
theilte Brodstücke. 


1 

65 

104 

122 

79 

n 

4* 

do. 


VU 

65 

108 

118 

— 

n 

+ 

do. 


l 1 /* 

65 

106 

120 

83 

« 

+ 

do. 


2 

62 

106 

122 

— 

V 

+ 

do. 


2‘/4 

60 

106 

120 

83 

r 

Sv+ 

do. 


2 3 /* 

50 

110 

120 

86 

rothviolett 

rothbraun 

Sv+ 

Geringer Bodensatz, Rest im Magen 
150 ccm. 


7. 2. Maximum der freien HCl 106, der Totalacidität 122. Nach 2y 4 SUl. 
liest im Magen 48 ccm; bei Spülung Magen leer. 

17. 2. Maximum der freien HCl 82, der Totalacidität 100. Nach 3 3 / 4 Std. 
Rest 53 ccm. Bei Spülung eine geringe Menge Brodreste. 

21. 2. Maximum der freien HCl 80, der Totalacidität 102. Nach 3 Std. 
Rest 100 ccm. Bei Spülung geringe Menge feiner Flocken. 

28. 2. Maximum der freien HCl 96, der Totalacidität 110. Pepton. Kraft 
100 pCt. Nach 3 1 / 2 Std. Rest 125 ccm. 


Franzbrod und Butter. 


Datum 

£ Zeit | 

| Menge 

Freie HCl 

Totalacidität | 

Pept, Kraft 
in pCt. 

Milchsäure 

Zucker 

Jodreaction 

Beschaffenheit 

der exprimirten Massen 

14* 2. 

V 4 

85 

38 

58 

43 

0 

+ 

blau, roth 

Ein ganz geringer Bodensatz fein 
zertheilter Brodreste. Auf der 
Fläche einzelne Fetttropfen. 


V* 

48 

— 10 

38 

14 

+ 

+ 

roth 

Eine dickfiiessendc, breiigeMasse. 


3 U 

70 

+ 28 

66 

— 

Sv+- 

+ 

r> 

Bodensatz l /io- 


1 

50 

10 

62 


Sv+ 

+ 

abgelärbt, 

roth 

Dickfl. Flüssigkeit; 3 Schichten: 
die unterste (V 4 ) fein zerth. 
Brodreste; die oberste solche 
nebst Schleim. 


1V4 

65 

32 

66 

46 

0. 

+ 

* 

Bodensatz Vio* °l )eu wenig 

Brodflocken nebst reichl. Fett. 


11/2 

20 

24 

72 


0 

+ 

1 

Ganz dickfliessende, homogene 
Masse, in welcher reichlich 
Fctttropfeu vorhanden sind. 


l 3 /4 

65 

38 

66 

36 

0 

+ 

1 T 

Bodensatz V l0 , auf der Fläche 
reichlich Fetttropfen. 


2 

48 

34 

68 

1 


+ 

1 * 

2 Schichten; die untere wasser¬ 
klar, die obere bestehend aus 
einer dicken Masse von Brod- 
resten, Fett und Schleim. 
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B *55 ® 

3 N SS 

q Std. ccm 



Beschaffenheit 
der exprimirten Massen. 


2 V 4 55 34 62 46 — + abgefärbt, — 

roth 

2 1 /, 15 40 62 — — + rothviolett Beinahe kein Bodensatz. Auf der 

roth Fläche reichlich Fetttropfen. 

2 3 / 4 25 28 48 — — + — Beinahe kein Bodensatz. Auf der 

Fläche reichlich Fetttropfen. 
Rest 243 cm. Bei Spülung 
nimmt das erste Spülwasser eine 
trübe Beschaffenheit an. 

1 i 

16. 2. Maximum der freien HCl 59, der Totalacidität 88. Pept. Kraft 
87,5pCt. Nach S 1 /^ Std. nichts erhalten. Bei Spülung nur einzelne Flocken. 

23. 2. Maximum der freien HCl 46, der Totalacidität 87. Pept. Kraft 
100pCt. Nach 3 Y 2 Std. Rest im Magen 63 ccm. Bei Spülung Magen leer. 

25. 2. Maximum der freien HCl 56 (mit einem Intervall l / 2 Std. freie HCl 
resp. 56, 20, 32, 24, 30, 31, 40), der Totalacidität 84, 72, 72, 70, 57, 57, 62. 
Maximum der pept. Kraft 89pCt. 


34 62 46 — 


23/4 25 28 48 


Fall DI. Seemann, 23 Jahre. Diagnose: Neurasthenie. Hypersecretio 
continua. Gastroptosis. 

1 ranzbrod. 

14. 2. Nach y 2 Std. freie HCl -f- 16, Maximum 62 nach l 3 / 4 Std. (nach 
1% Std. 60). Maximum der Totalacidität 92 nach l x / 4 Std. Nach l 3 / 4 Std. Rest 
im Magen 100 ccm; bei Spülung eine geringe Menge Brodreste. 


V. 

3S 

14 

54 

50 | 

0 

+ 

rothviolett 

Bodensatz V 2 , feinzerth.Brodrest. 

1 

45 

51 

85 

73 ! 

0 

+ 

blauviolett 
roth braun 

» Vs- 

l‘/4 

45 

48 

88 

— ! 

0 

+ 

* 

, V* 

iv*| 

40 

52 | 

84 

i 73 | 

— 

1 + 

rothviolett 

. V* 

2 ■ 

35 j 

64 

86 

68 

— 

! 0 

n 

Leichte Flocken. 

S'/J 

— i 

_ ! 

| ! 

— 

— : 

— 

1 — 


Nichts erhalten. Bei Spülung 
geringe Menge feiner Flocken. 


Brod und Butter. 


i. 2. 

*/* 

55 

6 

50 | 

1 

1 

54,5 

0 

i 

+ 

blauviolett 

Gelbgrünc Flüssigkeit. Boden¬ 
satz V 5 , fein zerth. Brodreste 
nebst eine Fettschicht. 


a / 4 

35 

20 

! 60 

— 

0 

+ 

— 

do. 


1 

50 

26 

78 

t 

64 

0 

+ 

rothviolett 

Gelbe Flüssigkeit. Bodensatz 2 / 3 , 
fein zerth. Brodreste nebst ein 
wenig Schleim. 


1‘m 

50 

34 

; 74 ! 

54,5 

0 

+ 

roth 

do. 


13/4 

55 

40 

1 82 

67 


+ 

rothviolett 

Gelbgrüne Flüssigkeit. Boden¬ 
satz 2 ' 3 , oben eine ziemlich 
grosse Fettschicht. 


2 

60 

28 

7S 

— 

— 

— 

» 

Bodensatz V 3 , sonst wie obeu. 


*V4 

55 

23 

66 | 

60 

— 

Spur 

roth 

do. 


SVa 

50 

14 

64 

— 

! — 

Spur 


do. 


2*/ 4 

100 

28 

74 

1 



1 1 

! 

Bodensatz 1 / 3 , Rest im Magen 
100 ccm. 
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23. 2. Freie HCl nach Y 2 , 3 / 4 , 1, 1 l / A1 l 3 / 4 , 2, 2 1 / 4 , 2 J / 2 Std. resp. 8, 30, 
38, 24, 50, 40, 16, 24. Maximum der Totalacidität 87 nach 2 Std. (nach 1 Std. 83). 
Nach 2 x / 2 Std. Rest im Magen 92 ccm; bei Spülung leichte Trübung des ersten 
Spülwassers. 

Fall IV. Arbeiter, 28 Jahre. Diagnose: Neurasthenie. Hypersecretio 
continua (bei nüchternem Magen im Durchschnitt 63 ccm klare Flüssigkeit). 


Franzbrod. 


Datum 

•p 

'5 

N 

Std. 

| Menge 

Freie HCl 

Totalacidität 

Pept. Kraft 
in pCt. 

Milchsäure 

Zucker | 

_ J 

Jodreaction 

Beschaffenheit 
der exprimirten Massen 

9. 2. 

V 2 

12 

—8 

54 

— 

Sv + 

4- 

— 

Dicke Flüssigkeit; ziemlich fein 
zcrtheilte Brodreste. 


*u 

60 

48 

92 


0 

1 

+ 

blauviolett 

roth 

Bodensatz V 2 » ganz fein zerth. 
Brodreste. Auf der Fläche 
ein wenig Schleim. 


1 

60 

42 

84 


0 

+ 

roth 

Va Brotreste, V 3 klare Flüssig¬ 
keit. Oben in Schleim ein- 
gehiilltc Brodreste. 


lv« 

50 

54 

82 

— 

— 

+ 

r 

— 


IV* 

45 

50 

78 

— 

— 

+ 

j) 

Bodensatz Vb- 


l 3 /4 

30 

38 

64 

— 

— 

+ 

V 

Bodensatz Vb» oben ein wenig 
Schleim. 


2 

15 

44 

66 

— 

— 

Spur 

— 

Ein sehr geringer Bodensatz. 


«V* 







j 

Nur wenige ccm klare Flüssig¬ 
keit. Bei Spülung Magen leer. 


19. 2. Maximum der freien HCl 72 (nach 1 Std.), der Totalacidität 102 
(nach 1 Std.). Nach 2 Std. Rest im Magen 48 ccm; bei Spülung geringe Menge 
kleiner Flocken. 

1.3. Maximum der freien HCl 50 (nach 1 Std.), der Totalacidität 80 (nach 
s / 4 Std.). Pept. Kraft 95pCt. 

Brod und Butter. 

18. 2. Freie HCl nach y 2 , 3 / 4 , 1, V/ Al l 1 /*,, l 3 / 4 , 2, 2y 4 Std. resp. 18, 20, 
12, 30, 32, 46, 46, 42. Maximum der Totalacidität 82 (nach \ l / 2 Std.). Nach 
2y 4 Std. Rest im Magen 45 ccm. Bei Spülung eine geringe Menge feiner Flocken. 


V. 

25 

18 

62 

50 

Spur 

+ 

rothviolett 

Bodensatz V 2 » zerth. Reste. 

Oben feine Fetttropfen. 

3 U 

35 

22 

58 

— 

Spur 

+ 

roth 

do. 

1 

20 

16 

46 

42 

0 

+ 

r> 

do. 

1 V* 

35 

’i 

24 

42 

1 

42 

0 

i 

+ 

gelbroth 

Eine dicke Masse. 2 Schichten: 
die obere ( 4 /b) bestehend aus 
fein zertbcilten Brodresten, in 
ein wenig Schleim und reich¬ 
lichem Fett eingehüllt: untere: 
klarer Saft. 

i 3 /. 

! 25 

28 

50 

50 

— 

+ 


do. 

2 

1 8 

i 

38 

62 

— 

— 

+ 

— 

Eine geringe Menge Brodflockcn 
nebst Fetttropfen. 

«V. 

30 

48 

66 

75 

— 

+ 

gelbroth 

do. 

2V* 

i 

l 


1 

i 




Nichts erhalten. Bei Spülung: 
Trübung des Spülwassers und 
eine geringe Menge Fetttropfen. 
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Mehlbrei. 


Datum 

-t-9 

‘<5 

CS3 

Std. 

0) 

C 

O 

» 

ccm 

s 

43 

s 

CZ4 

g 

’o 

rt 

H 

0 

M 

3 

:rs 

GO 

43 

s 

a 

0 

0 

rt 

0 

k> 

•O 

0 

k 

03 

44 

O 

3 

CSJ 

Beschaffenheit 

der exprimirten Massen 

15. 2. 

l U 

25 

. 1 

-s 

28 

i 

Sv + 

roth 

+ 

Dicke Masse. Fein zertheilte Reste, 
nur einige kleinere Klösse auf 
dem Boden. 


V* 

50 

26 

72 

0 

>» 

. + 

Bodensatz 4 /s» nur fein zertheilte 
Reste. 


•u 

55 

40 

80 

0 

yt 

- 

b 

do. 


1 

60 

60 

84 

0 

n 

- 

b 

Bodensatz Vs- 


1V4 

60 

51 

81 

— 

TI 

- 

b 

. Vs- 


1*/* 

30 

52 

70 

— 

rt 

- 

b 

. V«- 


1*/« 

80 

24 

42 

— 


+ 

, Vf 



20 

24 

42 


n 



Geringer Bodensatz. Bei Spülung 
ein wenig Reste. 


25. 2. Maxiraum der freien HCl 62 (nach iy 4 Std.), der Totalacidität 88 
(nach iy 4 Std.). Nach 2 x / 4 Std. bei Spülung eine geringe Menge feiner Flocken. 

7. 3. Maxiraum der freien HCl 62 (nach 1 Std.), der Totalacidität 01. 
Nach l s / 4 Std. nichts erhalten. Bei Spülung doch ein wenig Reste. 

Mehlbrei und Butter. 

27. 2. Maxiraum der freien HCl 52 (nach 1 Std.), der Totalacidität 82 
Nach l 3 / 4 Std. nichts erhalten. Bei Spülung geringe Menge Reste. 


Vt 

*/4 

30 

—5 

85 

0 

+ 

roth 

Dicke, homogene Masse, nur auf 
dem Boden einige grössere Klösse. 

30 

15 

69 

0 

+ 


Ein wenig dünnere Flüssigkeit. 

1 

62 

26 

90 

0 

+ 


Bodensatz ß / 6 , fein zertheilte Reste; 








keine sichtbaren Fettkörner. 

IV 4 

40 

26 

70 

— 

+ 


2 Schichten; die untere (Vs) Wasser- 







klar, die obere ( 2 / s ) bestehend aus 
fein zertheilten Resten nebst ein 









wenig Fett. 

1‘/* 

35 

21 

61 

— 

+ 

roth } 

do. 

2 

15 

28 

66 

— 

+ 

abgefärbt \ 
rothgelb / 

Geringe Menge feiner Flocken und 
Fettkörner. 

2'/4 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

Nichts erhalten. Magen leer bei 








Spülung. 


Fall V. Bauer, 48 Jahre. Diagnose: Atonia ventriculi. Hypcrsecretio 
continua. Gastroptosis. 

F ran zbrod. 


4. 3. 

V. 

42 

1 

26 

1 

72 

i 

i 

! 1 

! + {blauviolett 

Bodensatz 2 / 3 , fein zertheilte Brod- 
reste. 


1 

45 

52 

103 


+ j roth violett 

i 1 

3 Schichten, unten Brodrcste; oben 
solche nebst Schleim. 


iv« 

30 

94 

130 


1 + ! 

do. 


2 

45 

1 94 

110 

1 

Sv + „ 

rothbraun 

Bodensatz Vio- 

16* 
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Datum 

’S 

tSJ 

Std. 

& 

a 

<v 

ccm 

Freie HCl 

Totalacidität 

Milchsäure 

Zucker 

Jodreaction 

Beschaffenheit 

der exprimirten Massen. 


274 

15 

86 

100 

— 

— 

— 

Klarer Saft mit geringer Menge 
feiner Flocken. 


272 

1 

55 

i 

82 

94 

— 

Sv + 

rothviolett 

rothbraun 

Eine trübe Flüssigkeit; ein ganz 
geringer Bodensatz. 


274 

75 

80 

92 

i 



Eine trübe Flüssigkeit; ein ganz 
geringer Bodensatz. Rest 100 ccm. 
Bei Spülung ziemlich grosse Trü¬ 
bung des Spülwassers. 


7. 3. Maximum der freien HCl 104 (nach l l / 2 Std.), der Totalacidität 120 
(nach iy 2 Std.). Nach 3 Std. Rest im Magen 130 ccm. Bei Spülung eine leichte 
Trübung. 

11. 3. Maximum der freien HCl 100 (nach l 1 / 2 Std.), der Totalacidität 
120 (nach iy 2 Std.). Nach 3 3 / 4 Std. Rest 115 ccm. Bei Spülung eine leichte Trübung. 

Franzbrod und Butter. 


Vs 

45 

16 

62 

0 

+ 

blauviolett 

rothbraun 

Ziemlich dickfliessende Masse. 

1 

45 

22 

84 

0 

+ 


S Schichten; die unterste ( l / 2 ): fein 
zerth. Brodreste, die mittlere klare 
Flüssigkeit, die oberste Brodreste 
nebst Fetttropfen. 

172 

35 

42 

86 

0 

+ 

rothviolett 

Eine dicke breiige Masse. Oben 
eine Fettschicht. 

2 

35 

69 

95 


+ 

r> 

Bodensatz: geringe Menge feiner 
Flocken. Auf der Fläche in 
Schleim eingemischte Brodreste 
nebst Fett. 

27, 

65 

62 

76 


•F 

roth 

Ganz dünnflicssende. leicht trübe 
Flüssigkeit. Oberst leichte Flocken 
nebst Fetttropfen. 

3 

15 

46 

64 

— 

+ 

gelb 

do. 

372 

45 

56 

74 


+ 

! 

« 

Gelbgrüne Flüssigkeit; oberst ge¬ 
ringe Menge feiner Flocken nebst 
Fctttropfeu. 

37 4 


i 



1 


Nichts erhalten. Bei Spülung Magen 
leer. 


6. 3. Maximum der freien HCl 74 (nach 2 Std.), der Totalacidität 98 
(nach iy 2 Std.). Nach 3y 2 Std. bei Spülung Magen leer. 


Franzbrod und Rahm. 


9. 3. 

7s 

45 

—2 

77 

0 

+ 

abgefärbt, 

rothbraun 

Auf dem Boden eine geringe Menge 
feiner Coagula. Oberst eine dicke 
gelbweisse Masse ( J /o v.). 


1 

35 

+6 

80 

0 

+ 

r> 

do. 


1V 2 

35 

24 

96 

0 

+ 

abgefärbt, 

roth 

Eine homogene dickfliessende Flüs 
sigkeit. 


2 

2 l /2 

| 42 

52 

104 

i — 

+ 

roth gelb 

do. 


40 

60 

! 72 

108 

1 


+ 

V 

Eine homogene dickfliessende Flüs¬ 
sigkeit, geringe Schleimbeimi- 
sehung. 


3 

| 55 


I 112 

1 — 

1 + 

i rothviolett 

do. 
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Datum 

*© 

CS3 

Std. 

© 

bC 

C 

© 

S 

c cm 

6 

« 

.© 

*© 

u 

fr 

Totalacidität 

Milchsäure 

Zucker 

Jodreaction 

Beschaffenheit 
der exprimirten Massen 


3V* 

100 

60 

106 

i 

■ 

+ 

rothviolett 

Eine leicht trübe Flüssigkeit. Auf 
der Fläche einzelne Flocken uud 
Fetttropfen. 


4 

58 

84 

102 

1 

+ 

V 

Bodensatz Vioi fein zerth. Brodreste. 
Rest-150 ccm. Bei Spülung ein 
wenig Brodreste. 


11. 3. Maximum der freien HCl 90 nach 3 J / 2 (die früheren Wcrthe mit Inter¬ 
vallen von y 2 Std.: 14,32,40,52,52), der Totalacidität 108 (nach 3 Std.). 
Nach 4 Std. Rest 75 ccm. Bei Spülung geringe Menge feiner Flocken. 


Mehlbrei. 


Datum 

’© 

CS3 

Std. 

© 

bß 

a 

© 

ccm 

0 

m 

© 

'S 

fr 

!§ 

-+^> 

"0 

eS 

"o 

H 

«S . 

-M 

«O 

Q« 

0 . 0 
© 

CU 

© 

M 

2 

:rt 

c/J 

X] 

s 

Zucker 

Jodreaction 

Beschaffenheit 
der exprimirten Massen 

15.3. 

V* 

55 

76 


47 


+ 

blau, 

blauviolett 

Bodensatz 2 / 3 , fein zerth. Reste, 
nur einige kleinere Kiösse auf 
dem Boden. 


1 


114 

128 

77 


+ 

abgefärbt, 

gelbbraun 

Bodensatz 7io> nur fein zerth. 
Reste. 


IV 2 

45 

96 

112 



+ 

gelbbraun 

Leichte Flocken, theils auf dem 
Boden, theils nebst ein wenig 
Schleim u. Gasblasen auf der 
Fläche. 


2 

1 55 


92 

73 

— 

+ 

abgefärbt, 

roth 

Bodensatz l j 5 . 


«Vi 



114 

— 

— 

+ 

abgefärbt, 

braungelb 

Geringe Menge, leichte Flocken. 


3 


74 

94 

1 

73 

— 

+ 

ab ge färbt, 
braunroth 

do. 


BV 2 



86 

— 

— 

— 

— 

Beinahe klarer Saft. Rest79ccm. 
Bei Spülung Magen leer. 


I I I I I I I I I 

17. 3. Maximum der freien HCl 104 (nach l / 2 Std.), der Totalacidität 126 
(nach 1 / 2 Std.). Maxim, d. pept. Kraft 63pCt. Nach 4 x / 2 Std. nichts erhalten. Bei 
Spülung Magen leer. 


22. 3. Maximum der freien HCl 108 (nach 1 Std.), der Totalacidität 124 
(nach y 2 Std.). Maxim, d. pept. Kraft 67pCt. Nach 3 Std. Magen leer. 


Mehlbrei und Butter (50 g). 


18. 3. 

V* 

50 

56 

! 

88! 64 

0 

+ 

rothbraun 

Bodensatz 1 / 2y fein zertheilte 
Reste. Kein Fett. 


1 

52 

84 

102 84 

0 

+ 

5? 

Bodensatz ; auf der Fläche 
feine Flocken nebst kleineren 
Fetttropfen. 


1V2 

50 

79 

1 

99 82 

1 1 

0 

1 

Sv + 

n 

2 gleich grosse Schichten, die 
untere klar, die obere feine 
Flocken nebst Fetttropfen. 
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Datum 

*© 

tSJ 

Std. 

| Menge 

TOH ap-tf 

Totalacidität 

Pept. Kraft 
in pCt. 

Milchsäure 

Zucker 

Jodreaction 

Beschaffenheit 
der exprimirten Massen. 


2 

45 

76 

96 

— 

— 

0 

rothbraun 

Die obere Schicht nur 7«» sonst 
wie oben. 


2 l / 2 

40 

| 56 

88 

82 


+ 

roth 

Eine grüne Flüssigkeit. Boden¬ 
satz Vio- Auf der Fläche ein 
wenig Fetttropfen. 


3 

50 

70 

88 

86 

— 

0 


do. 


37 2 

10 

50 

72 





Nur gerin ge Menge fein er Flock en. 
Rest 57 ccm. Bei Spülung: 
geringe Reste. 


20. 3. Maximum der freien HCl 80 (nach 1 Std.), der Totalacidität 102 
(nach iy 2 Std.). Pept. Kraft 74,5pCt. Nach 4 Std. Magen leer. 


Mehlbrei und Butter (100 g). 


21.3. 

V* 

40 

-6 

44 

36 

Sv +- 

+ 

roth 

Eine dicke, homogene Masse. 


1 

50 

+ 48 

72 

36 

0 

+ 

blauviolett 

roth 

Bodensatz V 2 ; oberst eine Schicht 
kleiner Fetttropfen. 


iv 2 

40 

32 

58 

41 

0 

+ 

roth 

2 Schichten; die obere ( 4 / 5 ) eine 
dicke Masse. 


2 

15 

20 

44 

— 

— 

— 

» 

Auf der Fläche feine Flocken 
nebst Fetttropfen. 


*v. 

8 

34 

56 

— 

— 

— 

— 

do. 


3 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

Nichts erhalten. 


»V* 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

■—~ 

Nichts erhalten. Bei Spülung 
eine geringere Menge Reste. 


Fall VI. Schmied, 23 Jahre. Diagnose: Atonia ventriculi. Hyper- 
secretio continua. Gastroptosis. 

Franzbrod. 


Datum 

§ Zeit 

© 

bO 

a 

a> 

* 

ccm 

Freie HCl 

Totalacidität 

Milchsäure 

Zucker 

Jodreaction 

Beschaffenheit 
der exprimirten Massen. 

14. 3. 

V* 

40 

10 

1 

1 

46 

0 

+ 

abgefärbt, 

rothbraun 

Dickfliessende Flüssigkeit, theil- 
weise grössere Stücke. 


1 

35 

! 42 

74 

0 

+ 

abgefärbt, 

rothbraun 

Ziemlich dünnfliessendc Fl., nur 
fein zerth. Brodreste. 


IV 4 

40 

52 

80 

0 

+- 

roth violett 

Bodensatz V 3 . Auf der Fläche ein 
wenig Schleim. 


IV« 

25 

61 

1 

80 

— 

+ 

» 

Eine geringere Menge leichter 
Flocken. 


2 >/« 

35 

62 

| 80 

— 

+ 

rothbraun 

do. 


21/2 

65 

58 

80 

1 

— 

+ 

bl au violett 
rothbraun 

Bodensatz 1 / 4 . Rest 166 ccm. Bei 
Spülung ein wenig Brodreste. 


16. 3. Maximum der freien HCl 70 (nach 2 Std.), der Totalacidität 90 
(nach 2 Std.). Nach 3 J / 2 Std. Rest 38 ccm. Bei Spülung nur einzelne Flocken. 

20. 3. Maximum der freien HCl 68 (nach 2 Std.), der Totalaciditat 98 
(nach 2 Std.). Nach 3y 2 Std. Magen leer. 
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Franzbrod und Butter. 


0 

3 

•p 

Q 

£ Zeit 

<U 

bC 

a 

a> 

a 

ccm 

Freie HCl 

Totalacidität 

Milchsäure 

1 

Zucker | 

Jodreaction 

Beschaffenheit 

der exprimirten Massen. 

17. 3. 

V. 

55 

5 

83 

— 

+ 

abgefärbt, 

roth 

Eine dicke Masse. 


1 

55 

23 

81 

— 

+ 

» 

Bodensatz x j 2 . Auf der Fläche 
Fetttropfen. 


1*/* 

60 

48 

102 

— 

+ 

roth 

Bodensatz 3 / 4 . Geringer Schleim. 


2 

30 

52 

96 


+ 

V 

3 gleich grosse Schichten; die un¬ 
terste feine Flocken, die oberste 
solche nebst Fett. 


2'/* 

20 

40 

64 

— 

+ 

7> 

Auf der Fläche feine Flocken nebst 
Fetttropfen. 


3 

40 

40 

62 


+ 

V 

2 Schichten, obere 2 / 3 : Brodrcste, 
reichliches Fett und ein wenig 
Schleim. 


3*/ 2 

10 

34 

48 

— 


— 

Geringe Menge feiner Flocken nebst 
Fetttropfen. 


3*/ 4 







Nichts erhalten. Bei Spülung 
Magen leer. 


18. 3. 

Maximum der freien HCl 

, 58 (nach ] 

y 2 Std.), der Totalacidität 96 


(nach iy 2 Std.). Nach 3y 2 Std. Magen leer. 

Mehlbrei. 


21.3. 

V. 35 

12 

50 Sv + 

+ roth 

Eine breiige, homogene Masse. 


1 40 

56 

90 0 

+ » 

Bodensatz */ 2 . 


1V 2 35 

86 

98 0 

+ gelb, 

Ganz geringer Bodensatz; über dem- 





rothgelb 

selben eine leicht trübe Flüssigkeit. 


2 35 

86 

98 — 

4- gelb 

do. 


2y 2 45 

60 

88 — 

+ gelb, 

do. 





rothgelb 



3 - 

— 

— — 

— — 

Nichts erhalten. Bei Spülung Ma¬ 






gen leer. 


24. 3. Maximum der frei 

en HCl 70 (nach 

1 Std.), der Totalacidität 88 


(nach 1 Std.). Nach 3 Std. Magen leer. 

27. 3. Maximum der freien HCl 80 (nach 1 Std.), der Totalacidität 94 
(nach 1 Std.). Nach 3 Std. Magen leer. 

Mehlbrei und Butter (100 g). 


27. 3. 

V* 

25 

-2 

52 

0 

+ 


Dicke, homogene Flüssigkeit. 


1 

45 

+14 

64 

0 

+ 

roth 

Ein wenig mehr dünnfliessendc 
Flüssigkeit als oben. 


1V2 

45 

48 

86 


+ 

r> 

3 gleich grosse Schichten, die oberste 
feine Reste nebst Fett, die mitt¬ 
lere wasserklare Fl., die unterste 
fein zertheilte Reste. 


2 

50 

60 

94 

— 

+ 

gelb, 

gelbroth 

do. 


2V* 

40 

54 

84 


Spur 

» 

2 gleich grosse Schichten, die un¬ 
tere beinahe wasserklar: die obere 
Breireste nebst reichlichem Fett. 


3 

45 

56 

78 

— 

0 

yt 

do. 


3 v» 

35 

48 

80 

— 

Spur 

J) 

3 Schichten. 


4 

8 

32 

44 




Geringe Menge Flocken und Fett¬ 
tropfen. Bei Spülung Magen leer. 
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Mehlbrei tind Butter (50 g). 


Datum 

| 

+3 

"<u 

N 

Std. 

<v 

bß 

S 

03 

« 

, ccm 

Freie HCl 1 

1 

Totalaciditätj 

Pept. Kraft 
in pCt. 

Zucker 

Jodreaction 

Beschaffenheit 

der exprimirten Massen 

28. 3. 

V* 

30 

2 

50 

0 

+ 

— 

Dickfliessende, ziemlich homogene 
Masse. 


1 

35 

18 

66 

0 

-1- 

roth 

Gelbgrüne, homogene Flüssigkeit. 


IV 2 

35 

48 

82 

0 

+ 


3 Schichten, die oberste reichlich 
Fett enthaltend. 


2 

45 

40 

92 


1 + 

V 

Bodensatz 2 / 3 . Auf der Fläche eine 
dünne Schicht feiner Flocken nebst 
Fett. 


»V* 

10 

28 

48 

1 

— 

+ 

— 

Auf der Fläche feine Flocken nebst 
Fetttropfen. 


3 

20 

42 


— 

+ 


do. 


3V 2 



j 68 


+ 


Nichts erhalten. Bei Spülung Magen 
leer. 


Fall YII (X). Bahnwärter, 38 Jahre. Diagnose: Hyperchlorhy drie (nebst 
Hypersecretio levis). Franzbrod. 


Datum 

£ Zeit 

g Menge 

Freie HCl 

Total aci di tat 

Pept. Kraft 
in pCt. 

Milchsäure 

— 

Zucker 

Jodreaction 

Beschaffenheit 

der exprimirten Massen. 

19. 4. 

V. 

30 

24 

50 

61 

0 

+ 

roth 

Bodensatz y 8 , fein zertheilte 
Reste. 


1 

55 

40 

72 

85,5 

0 

+ 

V 

Bodensatz V 2 » fein zertheilte 
Reste. 


IV 2 

35 

46 

74 

90 

— 

+ 

V 

do. 


2 

30 

42 

70 

87 

— 

+ 

r> 

Feine Flocken nebst reichlichem 
Schleim. 


21/2 





! 

i 

n 

Nichts erhalten. Bei Spülung 
eine geringe Menge feiner 
Flocken. 


21. 4. Maximum der freien HCl 66 (nach 1 Std.), der Totalacidität 98 
(nach 1 Std.). Pept. Kraft 99pCt. Nach 3 Y 4 Std. Magen leer. 

Franzbrod und Rahm. 


V« 

45 

1 

72 

— 

0 

+ 

roth 

Gelbfarbige Flüssigkeit. 

1 

50 

2 

73 


0 

+ 

» 

2 gleich grosse Schichten; die 
untere: trübe Flüssigkeit; die 
obere: fein zertheilte Reste 
nebst grossen weissen Partikeln. 

1'/= 

30 

6 

66 

— 

0 

+ 

V 

do. 

9 

35 

—10 

62 


0 

+ 

abgefärbt, 

roth 

2 Schichten; die untere (Vs) 
beinahe wasserklar: die obere 
wie oben. 

8‘/. 

15 

2 

58 

— 

— 

+ 

gelbroth, 

roth 

do. 

3 

15 

20 

64 

— 

— 

+ 

V 

do. 

3'/, 

20 

24 

66 

— 

1 


T) 

do. 

4 





_ 



Nichts erhalten. Bei Spülung 
eine geringe Menge weisser 
Flocken. 
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22. 4. Freie HCl (mit Intervallen x / 2 Std.) resp. 8, 18, —2, 6, 13, 12, 14, 26. 
Maximum der Totalacidität 81 (nach 2 Std.). Pept. Kraft 82pCt. Nach 4 1 /«, Std. 
bei Spülung eine geringe Menge feiner Flocken. 

* 

Fall VIII (XI). Knecht, 20 Jahre. Diagnose: Atonia ventriculi. Hyper- 
secretio continua. 


Franzbrod. 


B 

ci 

Ö 

*53 

N 

Std. 

<D 

hß 

c 

© 

m 

ccm 

Freie HCl 

Totalacidität 

Pept. Kraft 
in pCt. 

Milchsäure 

Zucker 

Jodreaction 

Beschaffenheit 
der exprimirten Massen. 

18.4. 

V. 

45 

12 

52 

55 

? 

+ 

roth 

Bodensatz 4 /b- 


1 

50 

40 

74 

77,5 

— 

+ 


„ Vf 


IV2 

45 

42 

74 

87,5 

0 

+ 

V 

» V2- 


2 

| 35 

46 

78 

94,5 

0 

+ 

» 

» V 2* 


2V* 

| 35 

34 

54 

97,5 

— 

+ 

» 

» V10* 


8 





1 



Nichts erhalten. Bei Spülung 
Magen leer. 


16. 4. Maximum der freien HCl 68 (nach 2 3 / 4 Std.), der Totalacidität 88 
(nach iy 4 Std.). Nach 3 1 /* Std. eine geringe Menge Flocken. 

20.4. Maximum der freien HCl 52 (nach 2 Std.), der Totalacidität 88 
(nach iy 2 Std.). Nach 3 Std. Magen leer. 


Franzbrod und Rahm. 


Va 

45 

-6 

70 

70 

0 

+ 

roth 

3 Schichten, die oberste fein 
zerth. Brodreste nebst feinen 
weissen Flocken; die unterste 
feine Brodreste, die mittlere 
eine trübe Flüssigkeit. 

1 

60 

—2 

76 

— 

0 

+ 

TJ 

do. 

»V. 

45 

—3 

68 

78 

0 

+ 

r> 

do. 

2 

35 

4-6 

86 

— 

0 

+ 

n 

Eine homogene, dickfliessende 
Masse. 

»V* 

40 

8 

88 

82 

0 

+ 

» 

do. 

3 

60 

20 

82 

— 

0 

+ 


3 gleich grosse Schichten, sonst 
wie oben. 

*v. 

45 

24 

84 

93 

0 

+ 

T> 

Bodensatz 2 /s- Auf der Fläche 
eine kleine Schicht feiner, 
weisser Coagula. 

4 

55 

28 

78 


0 

+ 

» 

2 Schichten: untere V 4 trübe 
Flüssigkeit, die obere wie oben 
nebst ein wenig Schleim. 

4‘/ 2 

40 

18 

58 

97 

0 

+ 

n 

do. 

5 

10 

20 

36 

— 

— 

0 

gelb. 

gelbroth 

Geringe Menge Flocken nebst 
ein wenig Schleim. 

5 1 /* 





- 

“ 


Bei Spülung Magen leer. 


19. 4. Freie HCl (mit Intervallen 1 / 2 Std.) resp. —10, —2, -J- 6> 16, 8, 24, 
26, 22, Maximum der Totalacidität 94 (nach 1 Std.). Pept. Kraft 98pCt. Nach 
4y 2 Std. nichts erhalten. Bei Spülung nur einzelne Flocken. 
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Franzbrod und Butter. 


Datum 

S Zeit 

| Menge 

Freie HCl 

Total acidi tat 

Pept. Kraft 
in pCt. 

Milchsäure 

Zucker 

Jodreaction 

Beschaffenheit 

der exprimirten Massen 

21.4. 

V* 

25 

8 

64 

90 

0 

+ 

roth 

Bodensatz ^ ^in zerth. Brod- 
reste. Auf der Fläche eine 
Schicht (7s) solcher nebst Fett¬ 
tropfen. 


1 

25 

22 

80 

92 

0 

+ 

rothbraun 

do. 


1V* 

42 

48 

98 

98 


+ 

rothviolett 

Bodensatz 3 / 4 . Auf der Fläche 
eine dünne Schicht feiner Fett¬ 
tropfen. 


2 

40 

50 

96 

— 

— 

+ 

roth 

do. 


27z 

45 

76 

100 

98 


+ 


3 Schichten, die unterste feine 
Flocken, die mittlere leicht 
trübe Fl., die oberste feine 
Flocken nebst Fett. 


3 

45 

52 

90 

— 

— 

+ 

— 

2 gleich grosse Schichten. 


372 

40 

56 

76 

98 

— 

+ 

rothbraun 

Bodensatz 1 / 3 . Auf der Fläche 
ein wenig Fetttropfen. 


4 

35 

54 

76 

— 

— 

+ 

r> 

do. 


47* 








Nichts erhalten. Bei Spülung 
eine geringere MeugeBrodrcste. 


23. 4. Maximum der freien HCl 48 (nach 2y a Std.), der Totalacidität 92 
(nach 2V, Std.). Pept. Kraft 98pCt. Nach 4 1 /« Std. nichts erhalten. Bei Spülung 
nur geringere Menge Flocken. 


Wenn wir der Uebersichtlichkeit wegen eine Zusammenstellung des 
Maximalwertes der freien Salzsäure machen, ohne Berücksichtigung 
der Zeit des Auftretens dieses Werthes, erhalten wir folgende Mittel¬ 
werte hei den resp. Mahlzeiten. 

Tabelle I. 


Probemahlzeit 

Fall I 

Fall II 

Fall III 

Fall IV j 

Fall V 

Fall VI 

a 

> 

73 

Fall VIII | 

Franzbrod . 

50 

95 

63 

59 

99 

67 

56 

55 

„ und Butter. 

49,5 

50 

45 

47 

71,5 

55 

— 

62 

„ * Rahm . 

— 

— 

— 

— 

87 

— 

25 

27 

Mehlbrei . 

— 

— 

— 

64 

107 

79 

— 

— 

„ und Butter (50 g) . 

— 

— 

— 

40 

82 

48 

— 

— 

■ - . (ioo g). 

— 

— 

— 

— 

48 

60 

— 

— 


Berechnen wir die entsprechenden Werte der Ab- und Zunahme 
der freien Salzsäure in Procenten, so ergiebt sich Folgendes: 
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Tabelle II. 


Fall I 

Franzbrod und Butter 

Abnahme: 2pCt.] 


77 

II 

77 

„ 47 „ 

l|% 

71 

III 

77 

77 29 77 f 

'S 

tn »-4 

77 

77 

IV 

V 

77 

77 

,7 20 „ 

7, 28 n 

► o g 

s J 
. Q 'S 

77 

VI 

77 

77 18 „ 1 

_ a 

§ 5 

77 

VIII 

77 

Zunahme: 13 „ / 


77 

V 

Franzbrod und Rahm 

Abnahme: 12 „ \ 

, imDurchschn. 

77 

VII 

77 

,7 55 „ 

Abnahme 

77 

VIII 

77 

77 58 „ J 

' 42pCt. 


IV 

V 

VI 

Mehlbrei und Butter 

77 87,5 n 

77 23 „ 

,7 39 „ 

j imDurchschn. 
> Abnahme 

77 

(50 g) 

77 

77 

71 

77 

J 33pCt. 


v 

Mehlbrei und Butter 

77 55 „ 

\ imDurchschn. 

77 

V 

(100 g) 

> Abnahme 

7? 

VII 

77 

n 24 „ 

I 39,5 pCt. 


Im Durchschnitt eine Abnahme von 31,OpCt. 


Bei einem Blick auf die obigen Tabellen, finden wir, dass Butter, 
resp. Rahm in der Regel eine bedeutende Herabsetzung der 
freien Salzsäure hervorruft. Nur Fall VIII macht von dieser 
Regel eine Ausnahme, indem die Butter hier eine Vermehrung der 
freien Salzsäure bewirkt hat. 

Den grössten Einfluss in Betreff der Reduction des Salzsäurewcrthcs 
scheint der Rahm und sodann die Butter mit Mehlbrei gehabt zu haben. 
Die betreffenden Untersuchungen in Bezug auf die verschiedenen Fett¬ 
stoffe sind doch zu geringzahlig, um in dieser Hinsicht bestimmte 
Schlösse gestatten zu können. Deshalb habe ich es auch richtig 
gefunden, alle die fraglichen Untersuchungen zusammen zu behandeln. 

Da wir ja wissen, dass die salzsäurebindende Kraft des Fettes keine 
erhebliche ist, wovon ich übrigens mich auch selbst besonders über¬ 
zeugt habe, kann man schon aus den erwähnten Verhältnissen hinsichtlich 
der freien Salzsäure mit grosser Wahrscheinlichkeit den Schluss ziehen, 
dass auch die Salzsäurcsccretion im Ganzen von Butter resp. 
Rahm herabgesetzt wird. 

Was wiederum den Zeitpunkt des ersten Auftretens der freien 
Salzsäure betrifft, Anden wir, dass die Butter nur in einem Falle (Fall 1) 
ein Verschieben des nämlichen Zeitpunktes herbeigeführt hat, während 
der Rahm in 2 Fällen (von 3) eine ähnliche Veränderung zur Folge gehabt. 

Der Verlauf der Curve der freien Salzsäure zeichnet sich bei den 
Fettmahlzeiten in der Regel durch eine bedeutend langsamere Steigerung 
aus, als bei fettfreier Diät. Dazu flndet oft eine Steigerung bis zum 
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Ende der Digestion statt, im Gegensatz zu dem, was der Fall ist bei 
den entsprechenden einfachen Probemahlzeiten, wo wir ja gewöhnlich 
die höchsten Werthe der freien Salzsäure etwa in der Mitte des Digestions¬ 
acts constatiren. In mehreren Fällen sehen wir auch, dass die Curven 
bei den Fettmahlzeiten einen nach unten zu convexen Verlauf an¬ 
nehmen. So finden wir, z. B. im Falle II, im ersten Versuche, den 
Werth der freien Salzsäure 1 / i Stunde nach dem Anfänge der Mahlzeit 
38, nach 1 / 2 Stunde ist der Werth negativ geworden, — 10, nach s / 4 
Stunde wieder positiv, -f- 28 u. s. w.; in dem vierten Versuche war 
der erste Werth 56, die darauf folgenden 20, 32, 24 u. s. w. 

Im Falle VII sind die Werthe im ersten Versuche über den Ein¬ 
fluss des Rahmes bei den mit einem Zwischenraum von J / 2 Stunde vor¬ 
genommenen Expressionen folgende: 1, 2, 6, —10, 2, 20, 24, 8; in 
dem zweiten Versuche 16, —2, 6, 13, 12, 14, 26. 

Dieser Verlauf der freien Salzsäure-Curve ist kaum auf eine andere 
Weise zu deuten, als dass das Fett, nachdem es gut mit dem übrigen 
Mageninhalt gemischt ist, eine Sistirung resp. Herabsetzung der 
begonnenen Secretion hervorruft. 

Gehen wir nun zur Frage von der Totalacidität über. Wenn die 
Maximalwerthe dieses Factors zusammengcstellt und jene Veränderung 
in demselben, die die Zulage von Fett verursacht, berücksichtigt und 
sodann procentisch bestimmt werden (analog mit dem, was früher bei 
Erörterung der freien Salzsäure geschehen ist), erhalten wir folgende 
Tabellen: 


Tabelle III. 


Probemahlzeit 

Fall I 

Fall II 

Fall III 

Fall IV j 

Fall V 

Fall VI 

Fall VII 

Fall VIII 1 

Franzbrod . 

77 

111 

90 

91 

123 

89 

86 

83 

„ und Butter. 

85 

83 

84,5 

74 

96,5 

99 

| — 

96 

* * Bahra. 

— 1 

— 

— 

— 

111 

i 

77 

91 

Mehlbrei. 


— 

— 

88 

126 

93 


— 

„ und Butter (50 g ). 

— 

— 

— 

86 

102 

92 

__ 

— 

» , » (100 g) . 

— 

— 

— 

— 

72 

94 

— 

— 


Tabelle IV. 


Fall 

i 

Brod und Butter 

Zunahme: 10 pCt. 1 

I -t-3 


,, 

ii 

7) 

Abnahme: 25,2 „ i 

1 C 

O 

P- 


m 

71 

„ 6,1 „ 

f rC 
' ö 
CO 

iO 

cxT 


IV 

71 

* 18,7 „ 

> £ 

<v 

g 

ii 

V 

n 

7i 23,0 „ 

, 9 

Q 

cs 

ii 

VI 

ii 

Zunahme: 11,2 v \ 

& 

c 

Xi 

„ viii 

ii 

71 ^>7 „ i 


< 
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Fall V 

Brod und Rahm 

Abnahme: 12,6 pCt. j 

im Durchschn. 


VII 

ri 

„ 10)5 „ 

Abnahme 


VIII 

7? 

Zunahme: 9,6 „ J 

4,5 pCt. 

77 

IV 

Mehlbrei u. Butter 
(50 g) 

Abnahme: 2,3 n 

| 33 6 

77 

V 

7 ) 

* 15,7 n 1 

f ** ^ 

o _r 

CO , 

77 

VI 

n 

7) M n j 

> t • 



Mehlbrei u. Butter 

n 40 >5 „ | 

a B 

77 

V 

(100 g) 

«'S 
a s 

77 

VI 

77 

Zunahme: 1,1 „ , 


aus diesen Tabellen erhellt, ist demnach 

die Einwirkung 


der Butter und des Rahmes auf den Maximalwerth der Total¬ 
acidität ziemlich geringfügig. 

Was den sonstigen Verlaut der Curve anbetrifft, so hat das Fett in 
der Regel hierbei keine grossen Veränderungen bewirkt. Eine Ausnahme 
bilden nur die Fälle IV und VII, wo die Curve mit den oben genannten 
Eigenthümliehkeiten mit der Curve der freien Salzsäure übereinstimmte. 

Wenn wir unsere Aufmerksamkeit nur auf die Maximalwerthe der 
Totalacidität gerichtet halten, wären wir naturgeraäss auf den ersten 
Blick geneigt, den Einfluss der Butter und des Rahmes auf die Salz- 
säuresecretion als sehr unbeträchtlich anzusehen. Nun ist es aber, um 
fehlerhafte Schlüsse zu vermeiden, unbedingt nothwendig, die Bedeutung 
folgender Thatsaehen hierbei, zu berücksichtigen: 1. dass die verhält- 
nissmässig hohen Werthc der Totalacidität zum Theil darauf zurückzu¬ 
führen sind, dass das genutzte Fett von Hause aus sauer ist. Die Aci¬ 
dität der Butter belief sich auf 40—48; diejenige des Rahmes auf 30; 
2. dass der exprimirte Mageninhalt bei Fettzusatz während des grössten 
Thciles der Verdauung in der Regel eine bedeutend mehr dickfliessende 
Beschaffenheit annahm, als bei ähnlichen Mahlzeiten ohne Fett, was 
darauf hinzudeuten scheint, dass die Magensaftsecretion überhaupt im 
ersteren Falle geringer gewesen, als im letzteren; 3. dass daserwähnte 
Verhältniss bei den Maximalwerthen der freien Salzsäure und der Ver¬ 
lauf ihrer Curve auf eine Herabsetzung der Saftsecretion hinweist. 

Trotz den Mängeln, die unseren Methoden zur Bestimmung der Gesammt- 
menge der abgesonderten Salzsäure anhaften, neige ich mich nach dem 
Gesagten zu der Annahme, dass das Fett (Butter, Rahm) regel¬ 
mässig eine hemmende Einwirkung auf die Salzsäuresecretion 
ausübt. 

Um die Bedeutung der Butter und des Rahmes als Nahrungsmittel 
bei den hvperaciden Functionsstörungen beurtheilen zu können, muss man 
die Einwirkung dieser Stoffe auch auf die Magenmotilität in Betracht 
ziehen und ausserdem untersuchen, ob irgend eine nachtheilige Einwir¬ 
kung auf die gleichzeitig stattfindende Digestion anderer Nahrungsstoffe, 
besonders Kohlehydrate, sich erkennen lässt. 
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In ersterer Hinsicht finden wir beim Betrachten der mitgetheiltcn 
Untersuchungsprotocolle, dass in sämmtlichen Fällen die Dauer des Di¬ 
gestionsactes grösser gewesen ist bei den Fettmahlzeiten, als bei den¬ 
selben Mahlzeiten ohne Fett. Eine Ausnahme bildet nur Fall IV, wo 
keine ähnliche Verlängerung bei Anwendung von Butter und Mehlbrei 
aufzuweisen ist, vielmehr sogar eine Abkürzung stattgefunden hat. 

Die betreffende Verlängerung ist jedoch im Allgemeinen nicht be¬ 
sonders erheblich gewesen, gewöhnlich 1 / i — l / 2 Stunde. Nur drei Mal, 
in den Fällen VII und VIII, ist eine grössere Zcitdifferenz zu Tage ge¬ 
treten. So verursachte der Rahm im Falle VH, wo die Motilität normal 
war, eine Verlängerung von 1—l x / 2 Stunden. Im Falle VIH, wo Atonie 
vorkam, nahm die Verdauung des Brodes eine Zeit von 3— Z 1 / i Stunde 
in Anspruch; bei Butter und Brod bekam man noch nach 4y 2 Stunde 
bei Spülung eine geringere Menge Reste; für Brod nebst Rahm war die 
entsprechende Zeit 4y 2 —5'/ 2 Stunde. 

Es fragt sich nun, ob die somit nachgewiesene Verlängerung der 
Verdauungsdaucr schlechthin darauf beruht, dass die eingeführte Nah¬ 
rungsmenge grösser war als bei Anwendung fettfreier Kost, oder ob die 
Natur der Zulage, also das Fett an sich, hierbei eine Rolle gespielt hat. 
Da wir wissen, dass die Verdauungsdauer von der Nahrungsquantität 
direct abhängig ist, müssen wir hier die erstere Alternative acceptiren, 
besonders wenn wir bedenken, dass im vorliegenden Falle die bezügliche 
Verlängerung eine sehr geringfügige war. 

Noch kleiner erscheint diese Verlängerung des Digestionsactes, wenn 
wir in Betracht ziehen, dass dem Körper durch die Butter ca. 370 Ka- 
lorieen, durch den Rahm ca. 600 zugeführt wurden. Hätten wir statt 
der erwähnten Quantitäten Fett eine entsprechende Menge irgend eines 
anderen Nahrungsstoffes zugeführt, so wäre dazu z. B. von Franzbrod 
im ersteren Falle 140 g und im letzteren ca. 220 g nöthig gewesen, 
oder von Kartoffeln resp. 400 und 600 g. Dass wir unter derartigen 
Umständen in diesen sämmtlichen Fällen eine bedeutend längere Zeit 
für die Digestion erhalten hätten, kann mit grösster Wahrscheinlichkeit 
angenommen werden. 

Es dürfte aus diesen Untersuchungen hervorgehen, dass Butter 
resp. Rahm einem anderen Nahrungsstoffe zugesetzt in keinem 
beträchtlichen Grade die Magenverdauung verlängert und 
zwar gilt dies besonders, wenn man dem hohen Nahrungswerth 
Her in Rede stehenden Stoffe Rechnung trägt. 

Strauss hat ausser seiner, schon erwähnten, gemeinschaftlich mit 
Aldor ausgeführten Arbeit, in Zeitschr f. diät. u. phys. Therapie (Bd. HI, 
H.3 u. 4) später einen Aufsatz über „Fettdiät und Magenmotilität“ publicirt. 
Er hat die Zeit beobachtet, die die Magenverdauung von verschiedenen Milch¬ 
mischungen mit wechselndem Fettgehalt braucht und dabei gefunden, 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Fettdiät bei Superacidität. 


243 


dass dom Milchfett keine nennenswerth hemmende Einwirkung auf die 
Motilität des Magens zugeschrieben werden kann. Dieses Ergebniss wird 
also durch meine oben angeführten Untersuchungen voll bestätigt, wäh¬ 
rend eine entgegengesetzte von Sörensen und Brandenburg (Archiv 
f. Yerdauungskr. Bd. III. S. 377) herrührende Erfahrung widerlegt wird. 
Diese Autoren fanden nämlich bei dem Studium der Restbestimmung im * 
Magen als einen Nebenumstand, dass eine mit einer Fettemulsion ge¬ 
mischte Protogenlösung länger in dem Magen verweilt, als eine Protogen¬ 
lösung allein für sich und wollen hieraus den Schluss ziehen, dass das 
Fett einen hemmenden Einfluss auf die motorische Kraft des Magens habe. 

Nachdem wir somit die Einwirkung des Fettes auf die Magenmotilität 
besprochen haben, wollen wir uns jetzt die Frage vorlegen: welchen 
Einfluss das Fett auf die Kohlehydratdigestion ausübt. 

So viel sich darüber aus dem makroskopischen Aussehen der ex- 
prirairten Chymusproben urthcilcn lässt, ist in dieser Hinsicht wenigstens 
keine störende Einwirkung des Fettes vorhanden. Die Nahrungsstoffc 
sind bei Fettzufuhr ebenso fein zcrtheilt wie bei den Controllmahlzeitcn. 
Auch ist in der Regel keine grössere Schleimbildung nachzuweisen. Die 
Jodprobe und die Zuckerreaktion ergaben bei Fettzufuhr keine nachweis¬ 
baren Veränderungen. Durch die herabsetzende Einwirkung des Fettes 
auf die freie Salzsäure und die langsamere Steigerung der Salzsäurecurve 
dürfte man indessen annehmen können, dass die Stärkedigestion bei 
Fettzufuhr eher befördert, als gehemmt wird. 

Was die Einwirkung des Fettes auf die Pepsinabsonderung be¬ 
trifft, geht aus den Untersuchungen über „die peptonisirende Kraft“ hervor, 
dass das Fett in fraglicher Hinsicht in der Regel keine besondere 
Rolle zu spielen scheint. 

Meine Schlussfolgerungen lassen sich in folgende Sätze zusammenfassen: 

1. Das Fett (Butter, Rahm) ruft bei Superacidität in der Regel 
eine bedeutende Herabsetzung der freien Salzsäure hervor; 

2. Das Fett (Butter, Rahm) hat mit der grössten Wahr¬ 
scheinlichkeit desgleichen einen hemmenden Einfluss auf die 
Gesammtsalzsäuresecrction zur Folge. 

3. Eine grössere Verlängerung der Magenverdauung wird 
durch Verabreichung von Butter resp. Rahm nicht herbei¬ 
geführt und zwar gilt dies ganz besonders, wenn der hohe 
Kalorienwerth des Fettes mit in die Rechnung gebracht wird. 

4. Das Fett übt keine hemmende Einwirkung weder auf 
die Kohlehydratdigestion noch auf Pepsinabsonderung aus. 

Hieraus folgt: 

5. Dass das Fett, namentlich in der Form von Butter und 
Rahm als ein sehr zweckmässiger Nahrungsstoff bei der 
Superacidität erachtet werden muss. 
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(Aus der I. ined. Klinik des Herrn Geh.-Rath Prof. Dr. v. Leyden.) 

Zur Percussion der Lungen-Milzgrenze. 

Von 

Stabsarzt Dr. ButterS&ek, 

Assistent an der Klinik. 


John Mayovv, der genialsten Naturforscher einer, sagt in seiner Ab¬ 
handlung De usu lienis: „circa lienis officium adeo inter anatomicos 
convertitur, ut videatur viscus hoc otiosum non minus ad medicorum, 
quam ipso laborantiura animos perturbandos natum esse“. 1 ) Diese 
köstliche Bemerkung trifft auch heute noch zu: Das kategorische: 
„Function unbekannt“ von Joh. Müller, wie die immer mehr an¬ 
schwellende Literatur über die Bedeutung der Milz zeigen in gleicher 
Weise, dass diese uns heute ebenso wie einst für Galen ein „mysterii 
plenum organon“ ist. 

Daher mag es sich auch erklären, dass viele practische Aerzte 
diesem Organ nur eine untergeordnete Bedeutung beilegen. Die Schwierig¬ 
keiten der physikalischen Untersuchung mögen diese Abneigung ver¬ 
stärken und bis zu einem gewissen Grade rechtfertigen. 

Seit Piorry’s Zeiten haben exacte Untersucher die verschiedensten 
Rathschläge gegeben, wie der Milz beizukommen sei. Man hat auf 
die Körperstellung, auf den Einfluss der Mahlzeiten, die sich theils durch 
Dämpfung im Bereiche des linken Hypochondriums, theils durch die 
physiologische Schwellung der Milz bemerkbar machen, und dergl. 
Momente hingewiesen. Aber, soweit mir die Literatur zugänglich, fand ich 
keine weitere Venyerthung der verschiedenen Respirationsstellungen. 
Conradi 2 ) z. B. empfiehlt zwar 1848 die Percussion in tiefer Ex¬ 
spiration; in der Mehrzahl der modernen Lehrbücher der Untersuchungs¬ 
methoden ist jedoch auf diesen Punkt keine Rücksicht genommen. 

1) Joh. Mayow, Opera orania medico-physica, tractatibus quinque coinpre- 
liensa. Hagae comitum MDCXXXI. S. 342. 

2) Conradi, Die Lage und Grösse der Brustorgane, Leber und Milz. 
Giessen 1848. S. 45. 
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Um die Grenzen des Magens zu erkennen, blasen wir ihn mit 
Kohlensäure auf. Just den gleichen Kunstgriff können wir anwenden, 
wenn wir den Patienten tief inspiriren lassen und in der Inspirations¬ 
stellung percutiren. Dann rückt — das Litten'sehe Phänomen und das 
Röntgenbild zeigen das deutlich — das Zwerchfell tiefer, die Com- 
plemcntärräume füllen sich mit Luft, und es entsteht eine scharfe Grenz¬ 
linie zwischen Lunge und Milz. 


Fig. 1. 



Dasselbe erreichen wir bei Percussion in energischer Exspirations¬ 
stellung. In diesem Falle rückt die Milz, dem aufsteigenden Zwerchfell 
folgend, bis an den äussersten, noch mit Luft gefüllten Lungenrand 
empor, wird vielleicht durch den in der Bauchhöhle herrschenden Druck 
noch etwas fester an die Wand gedrückt und bietet auf diese Weise 
ihre Grenzen der Percussion so scharf als möglich dar. 

In diesen beiden Stellungen müssen sich somit das lufthaltige 
Lungengewebe und das gedämpft klingende Gewebe der Milz deutlich 
von einander abheben. 

Der wirklichen Grösse des Organs kommen wir wohl in Ex¬ 
spirationsstellung näher als bei der Inspiration. Bei der letzteren er¬ 
folgt vermuthlich eine Drehung der Milz um ihre Längsaxe, so dass sich 
ein Theil ihrer Oberfläche dem mehr horizontal gestellten Zwerchfell 
anschmiegt und sich damit von der Rumpfwand entfernt. 

Z«iuehr. f. Mio. Medicln. 40. Bd. U. 3 u. 4. ]7 
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Fig. 2. 



Exspiration (schematisch). 


Percutirt man aber, — wie das zumeist geschieht, — während der 
Patient athmet und dazu noch ziemlich oberflächlich athmet, d. h. seine 
Complementärräumo im mittleren Füllungszustand hält, dann ergiebt 
sich schematisch ungefähr dieses Bild: 


Fig. 3. 
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d. h. wir erhalten beim Beklopfen einen allmählichen Uebergang, mit 
anderen Worten: unbestimmte, verwaschene Grenzen. Aus diesen Ver¬ 
hältnissen heraus erklärt sich dann auch der Satz von Joseph Meyer: 
„Nach oben und hinten verdient schon ein geringerer Unterschied als 
Grenzmarke Berücksichtigung, natürlich vorausgesetzt, dass die linke 
Pleura und Lunge gesund sind.“ 1 ) Beim Percutiren in In- oder Ex¬ 
spirationsstellung erhält man dagegen ganz präcise Grenzen. 

Noch wäre mit einem Worte die Art des Percutirens zu er¬ 
wähnen. Wer überhaupt zu percutiren versteht, wird es mit Auen- 
brugger halten: „lente atque leniter“ 2 ); stark wird er nur bei 
dickem Fettpolster oder kräftiger Muskulatur und dergleichen schlagen. 
Mitunter können einem aber die Patienten ordentlich leid thun, wenn 
Jünger des Aesculap „abstrusos interni pectoris morbos detegendi“ causa 
durch die Wucht des Schlages zu ersetzen suchen, was ihnen an Fein¬ 
heit des Gehörs abgeht. Ja, ich kann mich dem Eindruck nicht ent¬ 
ziehen, dass längeres, energisches Beklopfen einen ungünstigen Einfluss 
auf die im Innnern sich abspielenden krankhaften Processe ausüben mag. 

Piorry hebt ganz mit Recht das „sentiment de mollesse, d’em- 
pätement que l’on ne peut rendre par des mots, et qu’il faut beaucoup 
d’habitude pour bien en saisir“, hervor. Das kann man aber weit besser 
fühlen bei schwacher als bei kräftiger Percussion. 

Ob man die Milz im Stehen oder Liegen, in Rücken- oder rechter 
Seitenlage untersucht, tritt an Bedeutung zurück 8 ), wenn man die im 
vorstehenden skizzirten Gesichtspunkte einhält. Da wir der Milz eine 
gewisse Beweglichkeit zuerkennen müssen (Bamberger, Gerhardt, 
Hasse), so erscheint es theoretisch vielleicht nicht ganz rationell, in 
der rechten Seitenlage zu percutiren; es könnte das Organ dem Zuge 
der übrigen Organe folgen und nach rechts rutschend sich von der 
Bauchwand entfernen. Indessen, wir percutiren ja häufig genug auch 
die Herzdämpfung in Rückenlage, obwohl K. Drescher unter Leitung 
von E. Seitz gezeigt hat, dass bei Vorwärtsbeugen des Rumpfes das 
Organ sich in grösserer Ausdehnung an die Brustwand anlegt und somit 
einen grösseren Dämpfungsbezirk ergiebt. Ohne Zweifel haben manche 
Fachgenossen sich ähnliche oder noch bessere Methoden zurechtgelegt, 
um sich mit der Percussion der Milz abzufinden. Vielleicht verwendet 
aber doch gelegentlich der eine oder andere mit Vortheil diese Skizze 
und baut sie nach seiner Individualität aus. 

1) Joseph Meyer, Ueber Milzpercussion. Charit6-Annalen. Bd. I. S. 378. 

2) L. Auenbrugger, Inventum novum .... Vindobonae 1761. §4. S. 16. 

3) C. Gerhardt, Der Stand des Diaphragmas. 1860. S. 56. 
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(Aus der internen Abtheilung des St. Stephan-Spitals in Budapest. 
Director: Prof. Eoloman Müller. Primarius: Prof. A. v. Koränyi.) 

lieber die künstliche Beeinflussung der Magensaft- 

Secretion. 


Von 

Dr. Ludwig v. Äldor, 

Badearzt in Carlsbad. 


Ubzwar unsere Kenntnisse von den normalen wie auch pathologischen * 
Secretionsverhältnissen des Magens sich wesentlich erweiterten, seitdem 
die Anwendung der Magensonde zu diagnostischen Zwecken in höherem 
Maasse und in weiteren Kreisen Verbreitung gewann, so stossen wir 
dennoch gerade in dem Capitel über die Secretionsanomalien des Magens 
auf zahlreiche offene Fragen. Die Diagnostik der mit Secretionsstörungen 
einhergehenden Magenerkrankungen ruht auf hinlänglich exacter Basis, 
denn die in Zahlen angegebenen Werthe der freien Salzsäure, Gesammt- 
acidität und Pepsinmenge bieten ja in der überwiegenden Mehrzahl der 
Fälle verlässlichen Aufschluss darüber, ob die secretorische Function des 
Magens normal oder pathologisch ist. 

Was die künstliche Beeinflussung, d. i. die Therapie der pathologisch 
veränderten Secretionsthätigkeit betrifft, so muss man sagen, dass bei 
solchen Leiden, bei denen die functionelle Störung in Zahlen, also hin¬ 
länglich exact ausgedrückt werden kann, der Fortschritt kein derart be¬ 
friedigender ist als dies zu erwarten wäre. Den auf diesem Gebiete bis¬ 
her erreichten Fortschritt verdanken wir hauptsächlich der Diätotherapie, 
die gerade in den letzten Jahren Aufschwung gewonnen hat. Obgleich 
wir in ein und derselben diätotherapcutischen Frage Auffassungen be¬ 
gegnen, die einander ganz und gar gegenüberstehen — wie z. B. ob bei 
der Hyperchlorhydrie die Eiweiss-Fettdiät vorzuziehen ist (Ewald 1 ), 


1) Ewald, Klinik der Verdauungskrankheiten. 1893. 
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Riegel 1 ), Boas 2 ), Pentzold 8 ), Fleischer 4 ), Wegele 5 ), Strauss und 
Aldor 6 )) oder aber an ihrer Stelle die mehr vegetabilische Diät, für 
welch letztere Anschauung insbesonders Jürgensen 7 ) 8 ) unermüdlich 
eintritt — so kämpfen wir dermalen gegen die genannten Erankheits- 
formen dennoch vorzüglich mit solchen Waffen, welche uns die Diäto- 
therapie an die Hand giebt. Das, was wir mit der diätetischen Be¬ 
handlung erreichen können ist jedenfalls, wenigstens auf Grund unserer 
heutigen Kenntnisse, viel mehr als das mit medicamentöser Therapie zu 
Erreichende, trotzdem die Reihe der medicamentosen Präparate, welche 
bei den verschiedensten Leiden des Magens schon seit Alters her an¬ 
gewendet wurden und werden, eine stattliche ist, ohne dass wir über 
die Art der Wirkung im Reinen wären, ja ohne zu wissen, ob die 
Functionen des Magens durch die in Anwendung befindlichen Mittel 
überhaupt beeinflusst werden können? Die uns diesbezüglich zur Ver¬ 
fügung stehenden Belege aus der Literatur sind, wenn auch an Zahl 
nicht unbedeutend, so doch betreffs des Wesens der Frage bis in die 
letzte Zeit so sehr nicht befriedigend und geben so sehr sich wider¬ 
sprechenden Bescheid, dass wir kaum ein einziges Mittel treffen, dessen 
Beeinflussung der Magensaftsecretion mit Hülfe von Daten einer exacten 
Untersuchung unzweifelhaft gemacht wäre. Während einzelne Autoren 
(Jaworski 9 ), Trchelzoff 10 ), Wolff 11 )) den Bitterstoffen keinerlei Ein¬ 
fluss zuschreiben, konnten Arpdd v. Bokay 12 ), Crelcow 13 ), deren be¬ 
lebenden Einfluss auf die Salzsäureausscheidung, Terray, 14 ) dagegen 
auf die Magenbewegungen nachweisen. Zu ähnlichem Resultate kam 
Wagner 18 ); er konnte bei seinen mit Tinct. nucis vomic. und Condu- 
rango- angestellten Versuchen die Steigerung der Salzsäuresecretion 
beobachten, während Reich mann 18 ) bei seinen Versuchen mit Tinctura 
amara eine Verminderung der Salzsäureausscheidung bemerkte. — Aehn- 


1) Riegel, Die Erkrankungen des Magens. 

2) Boas, Magenkrankheiten. 

3) Pentzold, Handbuch der speciellen Therapie. 1896. 

4) Fleischer, Magenkrankheiten. 

5) Wegele, Diätet. Behandlung der Magenkrankheiten. 1896. 

6) Strauss u. L. Aldor, Zeitschr. f. physik. u. diät. Therapie. I. Bd. H. 2. 

7) Jürgensen, Archiv f. Verdauungskrankh. III. Bd. H. 2. 

8) Derselbe, Zeitschr. f. phys. u. diät. Therapie. III. Bd. H. 7. 

9) Jaworski, Zeitschr. f. Therapie. 1886. 

10) Tschelzoff, Centralbl. f. d. med. Wissensch. 1886. 

11) Wolff, Zeitschr. f. klin. Med. 16. Bd. 

12) Bökay, Magy. Orv. Arch. II. Bd. 

13) Crelcow, Schmidt’s Jahrb. d. Med. H. 219. 

14) Terray, F. Koränyi’s Jubiläumsschrift. 1891. 

15) Wagner, Arch. g<$n6r. de m4d. 1891. 

16) Reichmann, Zeitschr. f. klin. Md. Bd. 14. 
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liehe widersprechende Untersuchungsresultate finden wir ebenfalls betreffs 
der einer ausgedehnten Anwendung sich erfreuenden Alkalien. 

Von diesen sei blos erwähnt, dass während Einzelne den Alkalien 
einen verschiedenartigen Einfluss auf die Salzsäuresecretion zuschreiben, 
je nachdem jene in den leeren oder verdauenden Magen eingeführt werden, 
so besitzen sie (die Alkalien) nach Anderen z. B. Reichmann (Therap. 
Monatshefte 95) keinen directen Einfluss auf die Salzsäureausscheidung 
und können wir ihre erfolgreiche Anwendung gegen Hyperchlorhydria 
blos durch die Neutralisation der bereits ausgeschiedenen Säure er¬ 
klären. 

Nach Schüle 1 ), der die Beeinflussung der secretorischen und moto¬ 
rischen Verhältnisse des Magens in sehr eingehender Weise studirte, 
verfügen wir blos über ein Mittel, welches ausgesprochenen Einfluss aul 
die Magensecretion besitzt, das ist das Bismuthum subnitricum, welches 
in der Therapie der Magenkrankheiten seit jeher eine bedeutende Rolle 
spielt, ohne dass dessen auf die Salzsäuresecretion angenommene de¬ 
pressive Wirkung experimentelle Grundlage besässe. Er gab den zu 
Versuchszwecken dienenden Kranken vor dem Probeessen 7 g in Wasser 
suspendirten Bismuth, und erhielt aus den Magencontentis, die er inner¬ 
halb Intervallen von 15—90 Minuten exprimirte, viel mindere freie Salz¬ 
säure und Gesammtaciditätswerthe als nach einfachem PF. Wenn auch 
dieser Befund im Einklänge steht mit zahlreichen klinischen Erfahrungen, 
nach welchen der längere Gebrauch des Bismuths die Salzsäureausschei¬ 
dung herabsetzte (Fleiner), so ist diese depressive Wirkung des Bis¬ 
muths auf die Salzsäuresecretion selbst durch die Untersuchungen von 
Schüle nicht unzweifelhaft gemacht. Abgesehen davon, dass wir in 
der Publication Schüle’s seine Erklärung des Zustandekommens der 
Wirkung vermissen, so sind im Ganzen genommen an drei Kranken aus¬ 
geführte Untersuchungen für die endgiltige Entscheidung solcher Fragen 
nicht genügend, selbst dann nicht, wenn die einzelnen Untersuchungs¬ 
daten vollkommen übereinstimmen, wie dies in Schüle’s Fällen er¬ 
sichtlich ist. 

Ferner halte ich es nicht für nothwendig, jene Daten, welche noch 
ausser den obgenannten an die Oeffentlichkeit gelangten, zum Beweis 
dessen vorzubringen, was bereits früher geschildert wurde, dass selbst 
unter jenen Mitteln, welche sich der weitesten Verbreitung und Anwen¬ 
dung erfreuen, sich kein einziges befindet, über welches die diversen 
Untersuchungen mit einander vollkommen übereinstimmen würden, dessen 
Wirkungsweise auf die Magenfunction nach irgend einer Richtung voll¬ 
kommen aufgeklärt wäre. 

Thatsache ist, dass die Verwerthung der auf die Beeinflussungs- 


1) Schüle, Zeitschr. f. klin. Med. 28, 29. 
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möglichkeit der Magensecrction sich beziehenden Untersuchungsresultate 
eine gewisse Vorsicht erheischt, dass die blos in der Eprouvette ange- 
stellten Versuche kein treues Bild von der complicirten Thätigkeit des 
lebenden Organes liefern, dass die allgemein verbreiteten Experimente 
an Thieren mit Magenfisteln auch nicht in vollkommene Analogie 
mit den normalen Verhältnissen eines lebenden und functionirenden 
Menschenraagens stehen — was Alles leicht einzusehen ist. Wenn wir 
auch die Kraft der Beweise, welche die Thierversuche in diesen Fragen 
an den Tag gelegt, nicht geringschätzen können, praktisch werthvolle 
Schlüsse aus ihnen zu ziehen ist nur dann statthaft, wenn die Resultate 
der Thierversuche durch Versuche am Menschenmagen Bestätigung er¬ 
fahren und auch mit den klinischen Erfahrungen in Uebereinstimmung 
gelangen. — Von diesem Gesichtspunkte aus sind jene Versuche werth¬ 
voll, welche Riegel 1 ) neuestens mittheilt. Riegel geht von jenem 
insbesonders durch Pawlow’s und Schumowa’s 2 3 ) Versuche bewie¬ 
senem Factum aus, dass der Nerv, unter dessen Einflüsse die Magen- 
secretion steht: der N. vagus ist, und insofern dem Atropin ein läh¬ 
mender Einfluss auf den Vagus zukommt, ist anzunehmen, dass dieses 
(das Atropin) depressive oder gar vollkommen sistirende Wirkung auf 
die Magensecretion besitzt. Behufs Entscheidung dieser Hypothese stellte 
er Untersuchungen an Thieren und Menschen an, die umsomehr Beach¬ 
tung verdienen, als er bei seinen Thierversuchen nicht die seit jeher 
gebräuchliche einfache Magenfistel sondern die Pawlow’sche 8 ) Methode 
anwendete, welche zwei gleichbedeutende Vorzüge besitzt und zwar 1. in 
der ganzen Dauer des Experimentes nimmt die Magensecretion ihren 
ungestörten Verlauf, denn die Innervation des Magens bleibt vollkommen 
intact und 2. wird reiner, mit Ingesten nicht gemengter Magensaft 
gewonnen, wodurch ein treues Bild der im Laufe der Verdauung zu 
Stande kommenden Secretion sich ergiebt. — Die derart ausgeführten 
Thierversuche von Riegel stehen im Einklänge mit den an Menschen 
vorgenommenen Untersuchungen und beweisen thatsächlich, dass das 
Atropin nicht nur eine bedeutende, hemmende Wirkung auf die Magen- 
absonderung besitzt, dass nicht nur die Menge des secernirten Saftes 
eine geringere wird, sondern dass auch die Säurewerthe in dem unter 
Einwirkung des Atropins secernirten Magensafte geringere werden. 

Wenn wir bedenken, dass wir über kein einziges Mittel verfügten, 
dessen directe Wirkung auf die Magensecretion erwiesene Sache wäre, 
so müssen wir Riegel’s auf das Atropin bezügliche Untersuchungs¬ 
resultate hauptsächlich vom praktischen Standpunkte für überaus berück- 


1) Riegel, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 37. 

2) Pawlow es Schumowa, Centralblatt f. Physiologie. 1889. 

3) Pawlow, Die Arbeit der Verdauungsdrüsen. 1898. 
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sichtigenswerth halten. So sehr die mit der Diätotherapie erreichbaren 
Erfolge zufriedenstellende sind bei jener Gruppe der Magenerkrankungen, 
welehe sich in Hypersecretion und Hyperchlorhydrie kundgeben, so kann 
doch nicht geläugnet werden, dass ein Mittel, mit Hülfe dessen wir im 
Stande sind die pathologischen Functionen direct zu beeinflussen, eine 
wahre Lücke in der Therapie dieser Erkrankungen ausfüllen würde. 

Durch diesen Umstand sah ich mich veranlasst Untersuchungen 
betreffs Wirkung des Atropins auf die Magensaftsecretion anzustellen. 

Diese Untersuchungen beziehen sich ausschliesslich auf Menschen 
und sind so geordnet, wie dies Riegel vornahm. Die auf fast ganz 
gleiche Diät gesetzten Kranken, erhielten an einem Tage blos PF, am 
anderen gleichzeitig mit diesem 0,0005—0,001 mg Atropin subcutan. 

ln dem eine Stunde nach dem PF exprimirten Mageninhalte be¬ 
stimmte ich nicht blos die freie Salzsäure- und Gesammtaciditätswerthe 
— wie dies Riegel that — sondern auch die Pepsinwerthe. x ) Meine 
Untersuchungen beziehen sich theils auf Individuen mit normalem Magen, 
theils auf Magenerkrankungen, welche mit gesteigerter Secretion cinher- 
gehen. Von diesen veröffentliche ich hier die allercharakteristischcsten 
Untersuchungsresultate: 


1. Harmuth Zoltan, 67 J., Maurer. Diagnose: Tabes dorsualis. 


Datura 

Art des 
Probeessens 

Medicament 

Menge 

des 

Mageninhalts 

Freie 

HCl 

Gesammt- 
acidität • 

Pepsin 

1899 
Nov. 15. 

P. F. 

0 

120 

38 

78 

85 

16. 

V 

1 mg Atropin 

130 

3 

28 

30 

18. 

V 

subcutan 

0 

160 

46 

82 

82 

19. 

7) 

1 mg Atropin 

150 

4 

27 

60 

21. 

n 

subcutan 

» 

180 

8 

42 

| 30 

22. 

T> 

71 

200 

10 

20 

22 

24. 

n 

0 

160 

50 

80 

70 

27. 

y> 

0,0005 Atropin 

130 

22 

66 

78 

28. 

T) 

subcutan 

7) 

200 

32 

72 

60 

29. 

V 

n 

160 

24 

70 

55 

30. 

V 

1 mg Atropin 

140 

28 

64 

50 

Dec. 1. 

T) 

T 

80 

44 

70 

70 

2. 

» 

0 

120 

47 

82 

65 


1) Zu diesem Zwecke wendete ich die Hammerschlag’sche Methode an, doch 
benutzte ich statt der Eiweisslösung Puro, wie ich dies früher auf Strauss’ Em¬ 
pfehlung oftmals ausprobirt habe (Aldor, Berliner klinische Wochenschrift. 1898. 
No. 29). 
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Datum 

Art des 
Probeessens 

Medicament 

Menge 

des 

Mageninhalts 

1 

Freie 

HCl 

t 

Gesammt- 

acidität 

Pepsin 

Nov. 27. 

P. P. 

0 

110 

36 

70 

80 

28. 

r 

0,0005 Atropin 

70 

15 

33 

70 

29. 


0 

130 

32 

76 

85 

30. 

T 

0,0005 Atropin 

50 

20 

48 

40 

Dec. 1. 

V 

0,001 Atropin 

30 

18 

41 

30 

2. 


0 

80 

36 

66 

70 

3. 

Ti 

0,001 Atropin 


— 


— 


3. Johann Markschein, 38 J., Friseur. Diag.: Atonia intestinorum. 


Nov. 17. 

P. F. 

0 

200 

29 

84 

80 

18. 

71 

0 

90 

30 

76 

77 

21. 

T 

0,001 Atropin 

190 

6 

24 

50 

22. 

V 

V 

200 

5 

32 

30 

23. 

11 

r 

180 

0 

28 

20 

24. 


0 

150 

28 

65 

70 

26. 

r 

0,0005 Atropin 

180 

20 

52 

70 

27. 

T 


160 

36 

80 

70 

28. 

yt 

T 

120 

46 | 

90 

60 

29. 

T 

0,001 Atropin 

80 

24 

70 

50 

Dec. 1. 

y> 

n 

130 

24 

42 

55 

2. 

n 

Ti 

200 

40 

90 

70 

3. 

n 

n 

180 

36 

84 

70 


4. Elias Battanes, 46 J., Taglöhner. Cardialgic. 


Nov. 17. 

P. F. 

0 

80 

18 

32 

72 

18. 


0 

210 

26 

60 

78 

19. 


0,001 Atropin 

120 

8 

54 

66 

22. 



110 

16 

56 

40 

23. 



220 

12 

30 

40 

24. 

j) 

0 

180 

24 

63 

60 

26. 

n 

0 

150 

28 

79 

71 

28. 

T 

0,001 Atropin 

16Ö 

16 

50 

60 

29. 

ff 

0 

100 

20 

60 

62 

30. 

ff 

0,0005 Atropin 

180 

36 

76 

71 

Dec. 1. 

V 

0,001 Atropin 

120 

8 

42 

30 

2. 

Ti 

0 

190 

22 

60 

58 

1 


5. Amalie Mester, 29 J., Magd. Ulcus ventriculi. 


Nov. 22. 

P. F. 

0 

130 

44 

80 

70 

23. 


0 

150 

42 

81 

73 

24. 

Ti 

0,001 Atropin 

90 

16 

44 

60 

25. 


0 

110 

28 

66 

— 

27. 

Ti 

0,001 Atropin 

160 

20 

60 

70 

28. 

Ti 

0 

120 

32 

77 

76 

29. 

n 

0,0005 Atropin 

180 

26 

52 

50 

30. 

yt 


60 

44 

68 

60 

Dec. 1. 

r 

0,001 Atropin 

180 

34 

68 

78 

2. 

V 

0 

140 

44 

82 

85 
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6. Jacob Kubala, 41 J., Taglöhner. Neurasthenie. 


Datum 

Art des 
Probeessens 

Medicamcnt 

Menge 

des 

Mageninhalts 

Freie 

HCl 

Gesammt¬ 

acidität 

Pepsin 

Nov. 23. 

P. F. 

0 

70 

28 

60 

65 

24. 

» 

0 

80 

26 

65 

65 

25. 

y> 

0,001 Atropin 

100 

0 

24 

20 

27. 

» 

0 

180 

20 

56 

50 

28. 

Th 

0 

160 

20 

64 

60 

29. 

Th 

0,001 Atropin 

100 

8 

44 

20 

30. 

Th 

r 

100 

0 

32 

30 

Dec. 1. 

Th 

r» 1 

— 

—■ 

— 

— 


Die oben vorausgeschickten Untersuchungsergebnisse sprechen that- 
sächlich dafür, dass dem Atropin ein eelatanter Einfluss auf die Magen- 
saftsecretion zukommt. Dieser Einfluss äussert sich insbesondere in 
Herabsetzung der Werthe der Salzsäure und Gesammtacidität, bedingt 
durch die Atropinwirkung und ist am auffälligsten in den ersten Tagen 
der Atropindarreichung. Häufig konnten wir auffällige Verminderung der 
Salzsäurewerthe, wie dies durch die veröffentlichten Daten augenschein¬ 
lich bewiesen wurde, ja in einzelnen Fällen sogar absolutes Fehlen der 
freien Salzsäure (3. und 6. Fall) bei solchen Individuen beobachten, bei 
denen wir sonst nach einfachem Probefrühstück normale, ja sogar höhere 
als normale Secretionswerthe gefunden. 

Das Atropin besitzt, wenn auch keine so intensive Wirkung wie auf 
die Salzsäuresecretion, doch auch eine ausgesprochene auf die Pepsin¬ 
ausscheidung. Wir konnten die Pepsinwerthe unter der Wirkung des 
Atropins nicht so stark vermindert beobachten wie die Salzsäurewerthe, 
jedoch sprechen unsere gesammten Untersuchungsbelege dafür, dass mit 
den letzteren (Salzsäurewerthen) gleichzeitig auch die Pepsinwerthe, wenn 
auch nicht mit gleicher Intensität, absinken. 

Was die Grösse der Dosis betrifft, so ist 0,001 mg Atropin subcutan 
wünschenswerth zur Erzielung einer erheblichen Einwirkung; von kleineren 
Dosen (0,0005 mg) und nach Anwendung per os haben wir nur aus¬ 
nahmsweise Erfolg. 

Was die Gesammtmenge der Secretion betrifft, so stehen die Thier¬ 
versuche — wie bei Riegel —, welche für eine die Secretionsmenge 
vermindernde Wirkung des Atropins sprechen, nicht vollkommen im Ein¬ 
klänge mit den zahlreichen Untersuchungen, welche er an Menschen 
ausführte, aber auch unsere Erfahrungen klären die Frage nicht voll¬ 
ständig auf. Ebenso wie Riegel erhielten auch öfters wir grössere 
Mengen von Magencontenta nach Anwendung des Atropins als nach ein¬ 
fachen Probefrühstücken (P.-F.) und dies scheint dafür zu sprechen — 
wie dies auch Riegel erwähnt —, dass das Atropin gleichzeitig die 
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motorische Kraft des Magens herabsetzt. Dieser Umstand ist dann in 
Berücksichtigung zu ziehen, wenn wir die Wirkung des Atropins auf die 
Magensecretion in praxi verwerthen wollen. Von diesem Gesichtspunkte 
aus können wir auch nicht ausser Acht lassen, was ich bereits oben 
erwähnte, dass die Atropinwirkung am auffälligsten in den ersten Tagen 
der Anwendung zur Geltung gelangt, daher nach länger dauerndem Ge¬ 
brauch der Wirkung hinderlich ist. Unzweifelhaft tritt Verminderung 
oder gar gänzliches Ausbleiben (der Wirkung) in Folge der in verhält- 
nissmässig kurzer Zeit stattfindenden Angewöhnung ein wie bei dem 
unter No. 1 veröffentlichten Falle (Harmuth), wo nach der ersten Atro¬ 
pinanwendung der ursprüngliche 38 HCl-Werth auf 3 absank und wo er 
am 12. Versuchstage nach der 9. Atropindosis 44 gewesen; ist also nicht 
nur abgesunken, sondern hat sogar den ursprünglichen Werth etwas 
überschritten. Dasselbe sahen wir auch im 3. Falle (Markschein), wo 
wir nach der 9. Anwendung bedeutend höhere Werthe als die ursprüng¬ 
lichen waren, erhielten. 

Riegel’s Thierversuche sprechen dafür, dass der zwischen Atropin 
und Pilocarpin bestehende, bekannte Antagonismus in seiner entgegen¬ 
gesetzten Wirkung auf die Magensecretion sich kundgiebt. Wenn er 
dem Hunde, der 1 Liter Milch erhalten hatte, gleichzeitig 1 cg Pilocarpin 
in Form von Injection gab, so war die Menge des ausgeschiedenen 
Magensaftes das Dreifache von dem, was das Thier ohne Pilocarpin 
secernirt, ja in einem anderen Versuche war sogar die Pilocarpin-Injec- 
tion selbst genügend, um den Magen zur Ausscheidung einer geringen Menge 
Magensaftes anzuregen. Unter dem Einflüsse des Pilocarpins konnte er 
übrigens bedeutende, die Acidität betreffende Veränderung im ausgeschiede¬ 
nen Magensafte bei Gelegenheit seiner Thierversuche nicht nachweisen. 

Einige auf das Pilocarpin bezügliche Versuche führte auch ich an 
Menschen aus und tauchten bei diesen Versuchen eben dieselben Schwierig¬ 
keiten auf, zu Folge deren es auch Riegel erschwert war, die Resultate 
seiner Thierversuche auf Menschen zu übertragen. Die Mittheilung einer 
Untersuchungsreihe ist genügend zur Demonstration dieser Schwierigkeiten. 

Eine 47jährige Schauspielerin leidet an veraltetem Magenkatarrh; die in Folge 
dessen za Stande gekommenen Secretionsstörungen des Magens erinnern bereits an 
das Bild von Acbylia gastrica. Eine Stunde nach dem Probefrühstück werden 60 bis 
130 ccm schlecht verdaute Magencontenta gewonnen, welche zeitweise bloss in Spuren 
frei Salzsäure enthalten, zeitweise 8—lOpCt. HCl-Deficit aufweisen. Die Gesammt- 
acidität war, wenn wir bei den öfters angestellten Untersuchungen den Mittelwerth 
nehmen, 16pCt. Pepsin. An jenen Tagen, an welchen ich gleichzeitig mit dem P.-F. 
0,01 Pilocarpin subcutan gab, waren die bekannten Erscheinungen der Pilocarpin¬ 
wirkung: Schwitzen, mächtige Salivation; 1 Std. nach dem P.-F. 300—400 ccm neu¬ 
tral reagirender Mageninhalt erhalten, trotzdem, dass, wie oben erwähnt, bei der 
Kranken zeitweise freie HCl wenigstens in Spuren nachweisbar war. Die in Folge 
des Pilocarpins zu Stande kommende, hochgradige Salivation erschwert aber das 
Studium der am Magen stattfindenden Wirkung bei Anwendung der von uns gebrauch- 
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liehen Vorsuchsanordnung. Die Salivation ist schon nach 0,01 cg Pilocarpin — bei 
kleinerer Dosis als 0,01 cg ist eine Beeinflussung der Secretion ohnehin nicht zu er¬ 
warten — so bedeutend, dass der Kranke auch gegen seinen eigenen Willen viel von 
dem abgesonderten Speichel verschlingt und so kann dieser Umstand wenigstens zum 
Theil als Grund dafür gelten, dass wir zu so viel Magensaft gelangten. Eben deshalb 
zeugt dieser Befund nicht gegen die Reizwirkung des Pilocarpins weder auf die 
Secretion noch auf die Salzsäuroausscheidung, denn man findet in dem mit ver¬ 
schlucktem Speichel stark verdünnten und neutralisirten Magensafte natürlicherweise 
geringer pCt.werthige HCl. Dass aber dem Pilocarpin ein reizender Einfluss sowohl 
auf die Salzsäure- als auch Pepsinausscheidung zukommt, dafür scheint der Umstand 
zu sprechen, dass nach 0,01 cg Pilocarpin (subcutan) bei einer 43jähr. Patientin, 
welche vor der Piloc.-Injection garnichts eingenommen hat und bei welcher ich Sub¬ 
acidität gefunden hatte (freie HCl 17, Totalacidität 31, Pepsin 50) nach */, Stunde 
(Magensaft 50 ccm) freier Salzsäurewerth 7, Gesammtacidität 16, Pepsin 0 und nach 
iy 2 Stunden (Menge des Magensaftes 110 ccm) freie HCl 12, Totalacidität 26, Pepsin 
14pCt. nachweisbar waren. 

Ob dem Pilocarpin eine dem Atropin antagonistische Wirkung auf 
die Magensecretion zukommt oder nicht, hat keine besondere praktische 
Bedeutung, weil die Steigerung der Menge und Acidität des Magensaftes 
als therapeutisches Ziel nicht in Frage zu kommen pflegt. 

Bei einem Teile der mit Hyperacidität einhergehenden Magenerkran¬ 
kungen fehlt die anatomische Grundlage, auf deren Boden sich die 
functioneile Störung ausbildete, vollständig und gerade deshalb bestimmt 
bei den letzteren die pathologisch veränderte Function unsere therapeu¬ 
tischen Eingriffe. 

Bedenken wir aber, dass wir bis zum heutigen Tage über kein 
einziges Mittel verfügten, durch das wir im Stande wären, direct eine 
Verminderung der Secretion herbeizuführen, so ist die Thatsache, dass 
wir in dem Atropin ein die Magensecretion stark beeinflussendes 
Mittel kennen, von grosser Wichtigkeit, obgleich ihrer praktischen Ver- 
werthung gewisse Schwierigkeiten im Wege stehen, wie die in verhält- 
nissmässig kurzer Zeit auftretende Angewöhnung des Organismus an 
das Mittel und die in Folge dessen zu Stande kommende Verminderung 
resp. das gänzliche Ausbleiben der Wirkung. Derzeit ist jedenfalls das 
Atropin das einzige Mittel, mit Hülfe dessen wir die Magensecretion 
bedeutend beeinflussen können, das einzige, trotzdem wir über solche 
Mittel verfügen, welche bereits seit altersher gegen Hyperacidität ge¬ 
braucht wurden, obwohl deren factischer Einfluss auf die Secretion keine 
erwiesene Sache war. Die Beeinflussung der Secretion wurde z. B. auch 
vom Jodkali behauptet, welches auf Ord’s Empfehlung oft genug gegen 
Hyperchlorhydrie verwendet wird. An 11 Kranken stellte ich nach 
dieser Richtung hin Versuche an; die Kranken erhielten an einem Tage 
bloss P.-F., anderen Tages mit dem P.-F. gleichzeitig 0,5—1,5 g Jod¬ 
kali pro dosi. Jeder Kranke diente 8—10 Tage zu Versuchzwecken. 
Ich halte es für überflüssig, die einzelnen Untersuchungsdaten zu citiren, 
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umsomehr, da sämmtliche von mir an den Kranken vorgenommenen 
Untersuchungen übereinstimmend negatives Rssultat ergaben, obgleich ich 
solche Dosen Jodkali anwendete (1,5 g), welche bei Einzelnen Jodismus 
mit allen seinen manchmal sogar heftigen Symptomen hervorrief (in 
2 Fällen Jodakne, in 3 Fällen Schnupfen und Conjunctivitis). Und so bin 
ich denn veranlasst anzunehmen, dass jener grossen Anzahl von Medi- 
camenten, welche auf die Magensecretion absolut ohne Wirkung bleiben, 
einzig und allein das Atropin gegenübersteht, dessen herabsetzende Wir¬ 
kung wir als erwiesen annehmen können. So sehr wir den unzweifel¬ 
haften und bedeutenden Einfluss des Atropins auf die Magensecretion für 
werthvoll halten müssen, der Umstand einerseits, dass es gleichzeitig die 
motorische Function des Magens herabsetzt und andererseits die Ver¬ 
minderung resp. das gänzliche Ausbleiben der Wirkung nach verhält- 
nissmässig kurzem Gebrauche verhindern, dass die Wirkung des Atropins 
therapeutisch verwendet werde. Denn die angeführten Nachtheile des 
Mittels machen es für eine längere systematische Anwendung unbrauch¬ 
bar. Gerade von diesem Standpunkte aus betrachtet, schien es mir be¬ 
rechtigt, an einem grösseren Materiale mit den früheren vollkommen 
identische Untersuchungen mit Zuckerlösungen anzustellen, über welche 
in der Literatur nur einige sporadische Daten, welche für die vermin¬ 
derte Wirkung der Magensaftacidität sprechen, zu finden sind. Zum 
Zwecke dieser Untersuchungen wählte ich aus dem reichen Kranken¬ 
materiale des St. Stephansspitals hauptsächlich solche Magenleidende 
aus, welche über eine normale motorische Function verfügten, bei denen 
die Acidität des Magensaftes normal oder höher als normal war. 
Die Kranken erhielten einmal reines P.-F. (1 Semmel -f- 300 ccm Thee), 
das andere Mal mit dem P.-F. 60 gr gewöhnlichen oder chemisch reinen 
Traubenzucker. 

Die Expression fand 60—80 Minuten nach Einnahme des Probe¬ 
frühstücks statt. 


1. Julie Mod, 20 J., Magd. Ulcus vcntric. 


Datum 

Art des 

Probeessens 

Menge 
der Magen - 
contenta 

Freie 

HCl 

Totalacidität 

Pepsin 

Dec. 19. 

P.-F. 

! 

140 

50 

1 

100 

90 

20. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

180 

21 

67 

70 

22. 


210 

23 

50 

70 

23. 

P.-F. 

1(X) 

55 

98 

80 

Jan. 8. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

220 

83 

45 

65 

9. 

TI 

ISO 

9 

65 

70 

10. 

y) 

160 

15 

60 

62 

11. 

P.-F. 

90 

35 

80 

78 

12. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

130 

15 

85 

60 

13. 

P.-F. 

120 

40 

85 

80 
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2. Marie Klein, 37 J., Magd. Gastroptosis. 


Datum 

Art des 

Probeessens 

Menge 
der Magen- 
contcnta 

Freie 

HCl 

Totalacidität 

Pepsin 

Deo. 17. 

P.-F. 

110 

33 

81 

77 

18. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

170 

17 

45 

70 

19. 

yy 

180 

13 

60 

71 

20. 

P.-F. 

100 

25 

70 

75 

22. 

P.-F. -j- 60 g Dextr. 

150 

14 

60 

68 

23. 

P.-F. 

90 

27 

79 

i 

70 


3. Fanni Glanz, 40 J., Taglöhnerin. Neurasthenie. 


Dee. 17. 

P.-F. 

80 

35 

79 

88 

18. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

250 

15 

56 

50 

19. 

P.-F. 

110 

31 

75 

77 

20. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

280 

17 

58 

60 

21. 


300 

15 

50 

60 

22. 


270 

20 

71 

70 

23. 

P.-F. 

120 

38 

82 

76 


4. Marie Filipovics, 

25 J., Magd; Malaria. 


.Jan. 8. 

P.-F. 

90 

21 

60 

71 

9. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

160 

5 

50 

55 

10. 

P.-F. 

100 

25 

75 

77 

11. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

260 

0 

50 

40 

12. 

P.-F. 

180 

20 

90 

70 

13. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

210 

8 

46 

48 

14. 

P.-F. 

110 

26 

78 

75 


5. Johann Molnar, 63 J., Schuhmacher. Hyperchlorhydric. 


Jan. 10. 

P.-F. 

130 

30 

82 

88 

11. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

300 

12 

70 

58 

12. 

P.-F. 

200 

31 

81 

80 

13. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

300 

21 

80 

65 

15. 


350 

20 

75 

40 

16. 

P.-F. 

200 

55 

100 

90 

17. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

360 

25 

65 

70 

18. 

P.-F. 

200 

40 

80 

82 

19. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

300 

20 

66 

70 

22. 

T 

340 

18 

65 

— 

23. 

P.-F. 

150 

35 

80 

— 


6. Georg Vincze, 28 J., Maurer. Cat. bronchial. 


Jan. 11. 

P.-F. 

150 

20 

65 

80 

12. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

300 

0 

45 

70 

13. 

» 

280 

in Spur. 

42 

72 

14. 

P.-F. 

120 

18 

66 

83 
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7. Marie Murin, 18 J., Magd. Gonitis. 


Datum 

Art des 

Probeessens 

Menge 
der Magen- 
contenta 

Freie 

HCl 

Total acidi tat 

i 

Pepsin 

Jan. 11. 

P.-F. 

80 

30 

90 

87 

12. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

110 

10 

45 

70 

13. 

P.-F. 

100 

24 

79 

70 

15. 

P.-F. -f 60 g Dextr. 

250 

i 8 

70 

50 

16. 

P.-F. 

120 

22 

80 

— 

17. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

140 

5 

50 

60 

18. 

P.-F, 

70 

20 

70 

74 


8. Salomon Bleicr, 17 J., Schüler. Neurasthenie. 


Dec. 18. 

P.-F. 

100 

40 

95 

88 

19. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

300 

10 

55 

60 

20. 

n 

320 

14 

50 

70 

22. 

V 

280 

18 

56 

70 

23. 

P.-F. 

110 

35 

90 

82 


9. Etel Ordog, 31 J., Köchin. Rheumat. chron. Hyperchlorhydrie. 


Jan. 8. 

P.-F. 

80 

33 

89 

85 

9. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

220 

18 

65 

70 

10. 

P.-F. 

150 

46 

98 

89 

11. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

180 

25 

70 

66 

12. 

P.-F. 

100 

30 

81 

80 

13. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

300 

25 

90 

66 

15. 

E.-F. 1 

120 

50 

110 

88 

16. 

P.-F. — 60 g Dextr. 

200 

30 

65 

— 

17. 

P.-F. 

110 

47 

95 

— 


10. Marie Friedmann, 28 J., Köchin. Endometritis chron. 


Jan. 6. 

P.-F. 

120 

45 

90 

75 

7. 

D.-F. + 60 g Dextr. 

250 

15 

50 

66 

8. 

T) 

270 

10 

44 

70 

9. 

r 

300 

18 

40 

70 

10. 

P.-F. 

130 

40 

97 

80 


11. Anna Modislanski, 26 J., Tischlersgattin. Cat. bronch. 


Jan. 18. 

P.-F. 

50 

25 

70 


19. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

90 

5 

50 

— 

22. 

V 

130 

10 

65 

— 

23. 

P,-F. 

90 

20 

72 

— 

24. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

150 

0 

51 

— 

25. 

V 

180 

0 

50 

— 

26. 

P.-F. 

90 

20 

76 

— 
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12. Johanna Kovacs, 27 J. Hysterie. 


Datura 

Art des 

Probeessens 

Menge 
der Magen- 
contenta 

Freie 

HCl 

Totalacidität 

Pepsin 

Jan. 16. 

P.-F. 

60 

30 

75 

_ 

17. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

140 

3 

60 

— 

18. 

» 

100 

0 

31 

— 

19. 

P.-F. 

65 

25 

85 

— 

22. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

260 

0 

58 

— 

23. 

P.-F. 

130 

20 

60 

— 


13. Max Fischer, 34 J., Bäcker. Hysterie. 


Jan. 16. 

P.-F. 

100 

15 

65 


17. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

220 

0 

35 

— 

18. 

P.-F. 

80 

12 

60 

— 

19. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

200 

3 

50 

— 

22. 

P.-F. 

180 

15 

65 

— 

23. 

P,-F. + 60 g Dextr. 

230 

8 

60 

— 

24. 

P.-F. 

100 

18 

88 



14. Kalman Smoltina, 24 J., Lehrling. Bronchitis. 


Jan. 25. 

P.-F. 

120 

40 

90 


26. 

P.-P. + 60 g Dextr. 

200 

18 

60 

— 

29. 


220 

19 

60 

— 

30. 

V 

240 

25 

70 

— 

31. 

P.-F. 

130 

50 

90 

— 

Febr. 1. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

260 

15 

70 

— 

2. 

P.-F. 

90 

30 

87 

— 


15. Franziska Berk es, 19 J., Magd. Dyspepsie. 


Jan. 29. 

P.-F. 

180 

35 

88 


30. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

300 

22 

75 

— 

31. 

V 

280 

30 

85 

— 

Febr. 1. 

P.-F. 

140 

31 

89 

— 


16. Katharina Goldinger, 49 J., Magd. Ulcus ventric. 


Jan. 26. 

P.-F. 

80 

36 

80 


28. 

E.-F. 4- 60 g Dextr. 

200 

20 

60 

— 

30. 

P.-F. 

90 

30 

75 

— 

31. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

280 

15 

50 

— 

Febr. 1. 

P.-F. 

100 

28 

65 

— 

2. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

290 

20 

70 

— 

5. 

P.-F. 

60 

25 

65 

— 

7. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

200 

15 

50 

— 

8. 

P.-F. 

70 

30 

81 

— 
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17. Franz Csicsek, 24 J., Schmied. Nephrolithiasis. 


Datum 

Art des 

Probeessens 

Menge 
der Magcn- 
contenta 

_ ! 

Freie 

HCl 

Totalacidität 

Pepsin 

Jan. 29. 

P.-F. 

180 

30 

80 


30. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

340 

30 

75 

— 

31. 


300 

20 

70 

— 

Fcbr. 1. 

P.-F. 

130 

30 

75 

— 

2. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

250 

15 

50 

— 

6. 

P.-F. 

100 

55 

90 

— 

7. 

P.-F. + 60 g Dextr. i 

220 

26 

70 

— 

8. 

P.-F. | 

70 

35 

80 

— 


18. Marie Borgulga, 16 J., Magd. Hyperchlorhydrie. 


Jan. 31. 

P.-F. 

70 

45 

98 


Febr. 1. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

130 

15 

55 

— 

2. 


220 

25 

72 

— 

7. 

n 

100 

20 

65 

— 

8. 

P.-F. 

60 

50 

100 

— 

9. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

180 

30 

80 

— 

10. 

P.-F. 

70 

55 

100 



19. Anna Pavecska, 23 J., Stubenmädchen. Rheumat. chron. 


Fcbr. 6. 

P.-F. 

60 

30 

80 


7. 

P.-F. + 80 g Dextr. 

90 

1Ö 

60 

— 

8. 

P.-F. 

65 

35 

72 

— 

9. 

P.-F. + 80 g Dextr. 

150 

18 

60 

— 

10. 

P.-F. 

50 

25 

75 

— 


20. Albert Kardos, 35 J., Tagelöhner. Gastralgie. 


Febr. 10. 

P.-F. 

120 

25 

70 


12. 

P.-F. + 80 g Dextr. 

230 

10 

50 

— 

13. 

P.-T. 

110 

20 

60 

— 

14. 

P.-T. + 80 g Dextr. 

220 

6 

50 

— 

16. 


180 

0 

45 

— 

17. 

P.-F. 

100 

20 

70 

— 


21. Marie Salata, 

57 J. Gastroptosis. 


Dec. 15. 

P.-F. 

70 

30 

75 

80 

16. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

250 

15 

60 

70 

18. 

V 

200 

13 

55 

71 

19. 

P.-F. 

110 

25 

66 

74 

20. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

190 

17 

60 

69 

22. 

yy 

260 

14 

58 

70 

23. 

P.-F. 

120 

28 

71 

78 


Zeiuchr. f. kl In. Medici«. 40. Bd. H. 3 u. 4. 


18 


Difitized by 


Gch igle 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



262 


L. v. AL DOK, 


22. Magdalenc Nikolas, 27 J., Magd. Dyspepsia nervosa. 


Datum 

Art des 

Probeessens 

Menge 
der Magen¬ 
contenta 

Freie 

HCl 

Totalacidität 

Pepsin 

Fcbr. 9. 

P.-F. 

80 

55 

90 


10. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

200 

45 

85 

— 

12. 

r> 

180 

30 

85 

— 

13. 

P.-F. 

100 

45 

88 

— 

13. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

130 

30 

70 

— 

15. 

V 

160 

30 

68 

— 

16. 

P.-F. 

110 

50 

92 

— 


23. Juliane Zavarko, 38 J., Taglöhner. Parametritis. 


Jan. 28. 

P.-F. 

70 

17 

74 


29. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

180 

0 

45 

— 

30. 

P.-F. 

70 

15 

65 

— 

31. 

P.-F. + *60 g Dextr. 

160 

Spuren 

55 

— 

1 . 

V 

200 

4 

60 

— 

2. 

P.-F. 

90 

14 

70 

— 


24. Lina Kanitz, 32 J., Köchin. Hysterie. 


Fcbr. 22. 

P.-F. 

160 

25 

65 


23. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

180 

10 

60 

— 

24. 

P.-F. 

170 

12 

61 

— 

25. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

200 

8 

58 

— 

26. 

P.-F. 

100 

20 ; 

70 

— 


25. Marie Lcgrädi, 18 J., Stubenmädchen. Endometritis. 


Febr. 11. 

P.-F. 

150 

30 

81 


12. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

220 

10 

55 

— 

13. 


210 

5 

70 

— 

15. 

P.-F. 

140 

30 

85 

— 

16. 

P*-F. + 60 g Dextr. 

220 

15 

75 

— 

17. 

P.-F. 

120 

30 

81 

— 

18. 

P.-F. + 60 g Dextr. 

210 

12 

74 

— 

19. 

P.-F. 

90 

25 

76 

— 


Wenn wir die vorausgeschickten Daten der Untersuchungen über¬ 
blicken, so fällt in erster Linie auf, dass wir nach solchen Probefrüh¬ 
stücken, bei denen dem Kranken gleichzeitig Traubenzucker verabreicht 
wurde, eine Stunde später hei vorgenommener Expression eine bedeutend 
grössere Menge Magencontenta bekamen als nach einfachen blos aus 
Semmel und Thee bestehenden Probefrühstücken. Nur hie und da bei 
einer oder der anderen Gelegenheit waren wir nicht im Stande nach 
dieser Richtung hin einen bedeutenden Unterschied zu beobachten, 
während wir in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle beobachten, dass 
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die Differenz auffallend gross war, öfters sogar das 2—3 fache der ur¬ 
sprünglichen Menge. Im Widerspruche damit nahmen wir nach solchen 
Probefrühstücken, bei denen die Kranken gleichzeitig 60—80 g Trauben¬ 
zucker erhielten, die Verminderung der Werthe der Salzsäure rcspectivc 
der freien Salzsäure und der Gesammtacidität ebenso des Pepsinogens 
wahr und verglichen sie mit jenen Secretionswerthen, welche wir nach 
einfachen Probefrühstücken gewonnen hatten. 

Besonders auffallend ist die Herabsetzung des freien Salzsäure- 
werthes; 4—5 solcher Fälle stehen zu unserer Verfügung, (Tab.), wo die 
ursprünglich normalen oder gar höheren als normalen Werthe der freien 
Salzsäure nach Einnahme von Probefrühstücken mit Traubenzucker auf 
0 hinabsanken. Die mit ähnlicher wenn auch nicht mit gleicher Inten¬ 
sität wie die Salzsäurewerthe zu Stande kommende Beeinflussung der 
Pepsinwerthe, liefert einen neuen Beweis dafür, dass zwischen diesen 
beiden Productcn der Magensecretion, wenn auch kein strenger, so doch 
ein im Allgemeinen bestehender Parallelismus existirt. 

Wie die Wirkung der concentrirten Zuckerlösungen auf die Magen- 
secrction zu Stande kommt, diesbezüglich scheint uns am plausiblcsten, 
dass ebenso wie nach Schmiedeberg’s 1 ) und Schüle’s 2 ) Angaben 
die Salzlösungen die Eigenthümlichkeit besitzen „gleichsam in breitem 
Strome bestrebt sind“ zwischen die Schleimhautschichten zu dringen, so 
ist die Wirkung der concentrirten Zuckerlösungen auf die Magensecretion 
eine derartige, dass in Folge des Reizes, der auf die Schleimhaut aus¬ 
geübt wird, eine starke Transsudation der Magenwand zu Stande kommt 
oder aber sie reizen die Schleimhaut zur Ausscheidung eines dünneren 
Saftes als der normale ist, und entwickeln, wie das Schmiedeberg und 
Schüle von den Salzlösungen annehmen, einen directen Einfluss auf 
das Parenchym der Schleimhaut, in Folge dessen bestehende Ernährungs¬ 
störungen der Schleimhaut quantitative Veränderungen der Secretions- 
producte hervorrufen. 

Nachdem die Verminderung der Salzsäure- und Pepsinwerthe aus 
der einfachen Verdünnung des Magensaftes nicht erklärbar ist, nachdem 
wir über einige solche Beobachtungen verfügen, bei welchen die Stei¬ 
gerung der Menge des Magensaftes nicht im Verhältnisse steht zur 
Herabsetzung der Säurewerthe, so sind wir gezwungen die Wirkung 
durch die vorhinerwähnte theoretische Erklärung zu erkläron. 

Von den freien Salzsäure-Gesammtacidität- und Peptonwerthen ver¬ 
mindert sich unter dem Einflüsse des Traubenzuckers am auffälligsten 
der freie Salzsäurewerth. Die Erklärung dafür giebt die Salzsäure 

1) Schmiedeberg, Arzneimittellehre. 

2) Sch üle, 1. o. 

18* 
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bindende Eigenschaft des Zuckers, welche bei den einzelnen 
Zuckerarien verschieden ist, so: 

Aus 40 pCt. chemisch reiner Dextroselösung 10 ccm binden 0,75 ccm VlO NHCl. 

„ 40 „ gewöhnlicher Dextroselösung 10 „ „ 0,51 „ VlO NHCl. 

„ 20 „ chem. rein. Milchzuckerlösung 10 „ „ 1,1 )? VlO NHCl. 

„ 40 „ „ „ Rohrzuckerlösung 10 „ „ 0,65 „ VlO NHCl. 

„ 40 „ „ „ Fruchtzuckerlösung 10 „ „ 2,8 „ 1 / 10 NHCl. 

Nach diesen Angaben ist der gewöhnliche Traubenzucker am wenig¬ 
sten geeignet Salzsäure zu binden, ihm folgt der chemisch reine Rohr¬ 
zucker, der chemisch reine Traubenzucker, der chemisch reine Milch¬ 
zucker und sodann der Fruchtzucker, der laut meinen Untersuchungen 
die grösste Salzsäurebindekraft besitzt, da 10 ccm Fruchtzuckerlösung 
(40 pCt.) 2,8 ccm Y 10 n HCl. bindet. 

Dass die Zuckerlösungen die motorische Thätigkeit des normalen 
Magens nicht nachtheilig beeinflussen, dafür spricht, dass bereits 
l x / 2 Stunde nach den Probefrühstücken mit Zucker bei Individuen mit 
normalem Magen der Magen bereits mehr weniger leer ist und dass 
gerade im normalen der Zucker rasch resorbirt wird, beweisen die be¬ 
reits vor längerer Zeit von Leube 1 ) angestellten Versuche mit Rohr¬ 
zucker. 

Uebrigens stehen uns in der Literatur Daten über die Wirkung der 
Zuckerlösungen auf die Magensecretion nicht gerade reichlich zur Ver¬ 
fügung. 

Schüle 2 ) stellte zahlreiche Untersuchungen mit dem Rohrzucker 
an und studirte seinen Einfluss sowohl auf den leeren wie auch ver¬ 
dauenden Magen derart, dass er nach Einnahme der Zuckerlösungen, 
welche die Kranken theils ohne Zugabe irgend eines anderen Nahrungs¬ 
mittels, theils gleichzeitig mit der Probemahlzeit verzehrten, den Magen 
innerhalb einer gewissen Zeit (15—170 Minuten) mehrere Male (8 bis 
10—17 Male) exprimirte. 

Bei ähnlicher Versuchsordnung jedoch im absolut leeren Magen 
studirte H. Strauss 3 ) den Einfluss der Zuckerlösungen auf den jewei¬ 
ligen Verlauf der Salzsäureausscheidung. 

Auf Grund seiner Untersuchungen — deren Resultate mit meinen 
Versuchen in vollem Einklänge stehen, empfiehlt bereits Riegel 4 ) bei 
hyperaciden Kranken die Zuckerlösungen zu therapeutischen Zwecken 
anzuwenden. Meine Versuche aber heben die Wirkung der Zucker¬ 
lösungen auf die Secrction des verdauenden Magens vergleichend mit 


1) Leube, Virchow’s Archiv. Bd. 88. 

2) Schuele, 1. c. 

3) H. Strauss, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. XXIX. 

4) Riegel, Magenkrankheiten. 
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den von jedem Einflüsse freien Verhältnissen, hervor, und bei ihnen 
kann die in kurzen Zeitzwischenräumen wiederholte Expression des 
Magens selbst keinen Einfluss üben auf die Thätigkeit der Magensecretion 
(Schüle). Nach unseren Untersuchungen sind die Zuckerlösungen in 
solchen Fällen von Hyperchlorhydrie, welche nicht mit Gährungs- 
vorgängen complicirt sind, werth in weiteren Kreisen Anwendung zu 
finden, und obgleich sich unsere an Menschen angestellten Untersuchungen 
ausschliesslich auf Traubenzucker beziehen, so verdient unter allen 
Zuckerarten wegen ihrer bedeutenden Salzsäure bindenden Fähigkeit 
die Lävulose die meiste Beachtung. 
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XVII. 


(Aus dem Laboratorium für medicinische Chemie in Wien. 
Hofrath E. Ludwig.) 

Die chemische Zusammensetzung des Blutes bei 
perniciöser Anämie. 

Von 

Franz Erben, 

Demonstrator an der Lehrkanzel für medicinische Chemie in Wien. 


Seit Bequerel-Rodier’s „Recherches sur la composition du sang“ 1 ), 
die fast alles wichtige, was wir heute über die quantitativen Verhält¬ 
nisse des normalen und namentlich des pathologischen Blutes wissen, 
auf Grund ausführlicher Analysen des Blutes von 160 Aderlässen ent¬ 
halten, hat nur noch C. Schmidt 2 ) eine grössere Reihe von Blutanalysen 
ausgeführt, allerdings mit einer neuen, im Principe richtigen Methode. 
Denn er wies als erster darauf hin, dass die rothen Blutkörperchen nicht 
als mit Plasma imbibirt zu betrachten seien, und dass daher auch, wenn 
anders die chemische Zusammensetzung der Erythrocyten richtig erkannt 
werden soll, dieselben isolirt, ohne ihre Zusammensetzung zu ändern, 
zur Analyse gebracht werden müssen. Diesem Principe folgend, con- 
struirte Hoppe-Seyler 3 ) eine Methode der Blutanalyse, welche die che¬ 
mische Zusammensetzung des Blutes wohl so genau, als es eben möglich 
ist, zu erforschen erlaubt. Hoppe-Seyler analysirte nach seiner Me¬ 
thode das Blut in einem Falle von Chylurie 4 ) und in einem von Melano- 
sarkom 5 ). Es wäre ferner noch die Analyse des Gesammtblutes bei 
Leukämie von Freund und Obermayer 5 ) zu erwähnen. Sonstige 


1) Gazette medical de Paris. 1844. Uebersetzung von Eisenmann. Er¬ 
langen 1845. 

2) Zur Charakteristik der epidemischen Cholera. Leipzig 1850. 

3) Handbuch der physiologisch-chemischen Analyse. 

4) Med. chemische Untersuchungen. Heft 4. 1869. 

5) Zeitschr. f. phys. Chemie. Band XV. 1891. 
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Analysen fand ich in der Literatur nicht vor. Hingegen bieten sich in 
der Arbeit von Ad. Jarisch 1 ) genaue und vollständige Aschenanalysen 
menschlichen Blutes zum Vergleiche. In neuerer Zeit wandten die 
Forscher, die sich mit der Chemie des Blutes beschäftigten, ihr Studium 
dem einen oder dem anderen Bestandtheil im normalen wie in vielen 
pathologischen Blutarten zu und kamen da zu schönen Resultaten. Ich 
glaube aber trotzdem, dass der Chemismus des pathologischen Blutes 
nur durch Analyse des Gesammtblutes, der Erythrocyten und des Plasmas 
erforscht werden kann. Als einen kleinen Beitrag in dieser Richtung 
möchte ich die vorliegende Analyse des Blutes bei pernieiöser Anämie 
betrachtet wissen. 

Herr Assistent Dr. v. Stejskal hatte die Freundlichkeit, mir auf 
meine Bitte hin durch Venaepunction gewonnenes Blut, das in drei Por¬ 
tionen in geeigneter Weise aufgefangen war, zur Verfügung zu stellen. 
Aus der Krankheitsgeschichte der betreffenden Patientin möchte ich in 
Kürze Folgendes erwähnen: 

M. S., verheirathet, 37 Jahr alt, Schuhmachersgattin, aufgenommen am 
3. Juni 1899. 

Anamnese: Vater und Mutter der Patientin starben in hohem Alter, Ge¬ 
schwister hat sie keine. Auch in der weiteren Verwandtschaft sind keine Blutkrank¬ 
heiten zu eruiren. In ihrer Jugend machte Patientin Kinderkrankheiten (Masern und 
Scharlach) mit. Weiterhin war sie gesund, litt niemals an Erscheinungen von Blut- 
armuth. Seit 15 Jahren ist sie verheirathet, die Ehe ist kinderlos. Patientin war nie 
schwanger. Sie lebte in guten Verhältnissen und fühlte sich immer gesund bis Januar 
1899. Um diese Zeit begann Patientin blässer zu werden. In der Folge blieb die 
Menstruation aus, nachdem sie in letzter Zeit schwächer geworden war. Leichte Kopf¬ 
schmerzen, Ohrensausen stellten sich ein und unter Zunahme der Blässe trat leichte 
Anschwellung der Beine auf, später auch Oedem der Augenlider. Magenbeschwerden 
stärkeren Grades fehlten jederzeit, ebenso Nasenbluten und sonstige Blutungen. In¬ 
folge der zunehmenden Schwäche und grossen Ermüdbarkeit sucht Pat. das Spital 
auf. Lues und Potus wird negirt. 

Status praesens vom 5. Juli 1899: Pat. ist untcrmittelgross, Haut und sicht¬ 
bare Schleimhäute blass, Panniculus adiposus ziemlich gut erhalten. Augenlider und 
untere Extremitäten leicht ödematös. Die Venen am Halse sind sichtbar, über den¬ 
selben ist Nonnensausen zu hören. Der Thorax ist schmal und kurz, wenig gewölbt, 
die Mammae fettreich. Die Athmungsexcursionen sind beiderseits gleich. Die Per¬ 
cussion und Auscultation der Lunge ergiebt normale Verhältnisse. In den unteren 
Partien der beiden Lungen vereinzelt nach dem Aufsetzen Atelektasenrasseln. Das 
Herz ist nach rechts sowohl der relativen als absoluten Dämpfung nach verbreitert. 
Der Spitzenstoss ist in der Medioclavicularlinie zu tasten und zeigt vermehrte Re¬ 
sistenz und Verbreiterung. Ueber der Herzspitze ist neben dem ersten Ton ein systo¬ 
lisches Geräusch, das sich dem Ton anschliesst, und klappende, diastolische Töne, 
die bei der Inspiration gespalten werden, zu hören. Ueber der Pulmonalis ist dasselbe 
systolische Geräusch noch deutlicher, die diastolischen Pulmonal- und Aortentöne 
und laut. 

Das Abdomen ist leicht vorgewölbt, fettreich, ergiebt bei Percussion und Pal- 

1) Wiener medic. Jahrbücher. 1877. 
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pation normale Befunde. Nur die Milz erscheint leicht vezgrössert, sie reicht bis zum 
Rippenbogen. Sternum und Femora leicht schmerzhaft. Harnbefund normal, nur Uro¬ 
bilin ist etwas vermehrt. 

Blutbefund: Rothe Blutkörperchen 800,000 
Weisse „ 3,600 

Hämoglobin 20pCt. (Fleischl). 

Färbeindex 1,25. 

Im nativen Präparat sind Formen-, Grössen- und Färbungsunterschiede der 
rothen Blutkörperchen, geringes Fibrinneiz und wenig Hämatoblasten nachzuweisen. 

Im gefärbten Präparat sehr vereinzelte kornhaltige rothe Blutkörperchen (Normo- 
blasten), keine Leucocytose. 

Der Augenspiegelbefund ergiebt hochgradige Anämie und im rechten Auge eine 
verwaschene, kleine Retinalblutung. 

Therapie: Sol. arsenicalis Fowleri und Sauerstoffinhalationen. 

Decursus: Pat. bewegt sich trotz ihrer Anämie im Krankenzimmer, sie klagt 
hin und wieder über Kopfschmerzen, doch hat sie nie erbrochen. Der Appetit ist 
gering, doch trinkt sie fast 2 Liter Milch pro Tag. Der Stuhl ist regelmässig, ein- 
bis zweimal täglich. 

Am 10. Juli tritt leicht subicterisches Colorit der Haut auf. Der Harn zeigt 
neben Urobilin GallenfarbstofTe. 

Ara 12. Juli beträgt das Körpergewicht 52 kg. 

Ain 16. Juli ist Pat. soporös, delirirt leicht, ohne schmerzliches Aufschreien. 
Die Herztöne sind dumpf, frequent. Die Temperatur ist subnormal. 

Am 17. Juli nimmt der Sopor zu, die Athmung ist erschwert, feinblasiges 
Rasseln mit Knistern vermischt über den unteren Lungenpartieen, Puls sehr frequent, 
schwach, kaum fühlbar. 

Blutbefund: Rothe Blutkörperchen 500,000 
Hämoglobin 15pCt. (Fleischl). 

Färbeindex 1,5. 

Sonstiger Befund wie oben. 

In Folge der zunehmenden Somnolenz wird als letzter Versuch eine Transfusion 
von 500 ccm Menschenblut gemacht. Um aber einer Ueberfüllung des Kreislaufs vor¬ 
zubeugen, wird zuvor das zur Analyse verwendete Blut entnommen. Pat. fühlt sich 
vorübergehend leichter, doch hält die Besserung nicht an und Abends tritt der Exitus 
letalis ein. 

Klinische Diagnose: Perniciöse Anämie, Fettherz, Lungenödem. 

Obductions-Diagnose (Dr. Stoerk): Anaemia perniciosa cum degeneratione 
adiposa myocardii. Emphysema et oedema pulmonum chronicum. Dilatatio et hyper- 
trophia cordis praecipue dextri. lnduratio viscerum cyanotica. Rubor medullae 
ossium. 

Die Analyse des Blutes wurde nach Hoppe-Seyler’s Methode 
durchgeführt; nur insofern bin ich davon abgegangen, als der Blut¬ 
körperchenbrei aus dem mit einer gewogenen Menge oxalsauren Ammoniaks 
versetzten Blute nicht mit Chlomatriumlösung gewaschen, sondern direct 
analysirt wurde. Die von dem Blutkörperchenbrei mittels Pipette ab¬ 
gehobene Flüssigkeit wurde nach dem Centrifugiren, das fast keine Erv- 
throcyten zur Scdimentirung brachte, zu einer Globulinbestimmung ver¬ 
wendet. Die Analyse der Aschen wurde nach Bunsen’s Methode 
vorgenommen. Es ist aber gleich im vorhinein zu betonen, dass die 
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Aschenanalysen wegen der geringen Menge von Substanz, die zur Ver¬ 
fügung stand, nicht jenen Grad von Genauigkeit erreichen können, 
welcher der Methode als solcher zukommt. 

In den folgenden Tabellen sind die Resultate meiner Analyse im 
Vergleiche mit früheren zusammengestellt. 


1000g Blut enthalten: 



© 

S .2 
© a 

a : 2 

Cbylurie 

Melano- 

sarcom 

Nor 

mal 




Becquerel 


© 

PU 

Hoppe - Seyler 

C. Schmidt 

u. Rodier 

(Weib) 

.Gesammtciweiss. 

67,430 

188,14 

188,86 

192,10 

199,9 

davon Oxyhämoglobin. 

-•) 


129,70 

— 

152,5 

Albumin . 

37,520 

— 

— 

— 

— 

Globulin .. 

9,111 

— 

— 

— 

— 

Fibrin . 

1,300 

— 

— 

3,93 

2,2 

1 

Fett. 

1,742 

ü» Wlim 

2,31 

— 

Cholesterin. 

0,071 

1,58 

2,265 

— 

[ 1.6 

Lecithin . 

0,829 

3,48 


— 

1 

Wasserauszug. 

2,685 

4,14 

3,93 

— 

— 

Alkoholauszug . 

2,727 


1,59 

— 

— 

Asche . 

8,780 

6,98 


7,88 

7,4 

Trockenrückstand . 

84,264 

203,22 

206,64 

211,29 

221,0 

Wasser . 

915,736 

796,78 

793,36 

788,71 

791,1 


Die Aschenanalyse ergiebt: 


für 1000 g Blut für 100 g Blutasche 



pernieiöse 

pernieiöse 

Normal 


Anämie 

Anämie 

(A. Jarisch) 

C0 o . . 

0,251 

2,86 

— 

so;. . 

0,848 

9,66 

7,11 

1*2^6 * 

0,403 

4,59 

8,82 

CI . . 

3,364 

38,32 

30,74 

K 2 0 . . 

0,767 

8,74 

26,55 

Na,0 . 

3,440 

39,18 

24,11 

CaÖ . 

0,287 

3,27 

0,90 

MgO . 

0,068 

0,77 

0,53 

FejOg . 

0,110 

1,25 

8,16 


9,537 

108,64 

106,92 

minus der dem 




CI äquival. 0 

0,757 

8,64 

6,92 


8,780 

100,00 

100,00 


1) Ich hatte leider nicht Gelegenheit, den Hämoglobingehalt spectrophoto- 
metrisch zu bestimmen. Aus dem Eisengehalt berechnet sich ein solcher von 21,73 pM., 
während die den Erythrocyten in 1000 g Blut zukommende Eiweissmenge bloss 
19,499 g beträgt. 
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1000g Serum enthalten: 



Perni- 

Chylurie 

Melano- 

sarcom 

N o r 

m a 1 


ciose 

i 




Anämie 

Hoppe-Seyler 

C. Schmidt 

Hammar¬ 
sten J ) 

Gesamrateiweiss. 

52,241 

57,76 

67,68 

82,59 

76,20 

Albumin. 

42,029 

— 

— 

— 

45,16 

Globulin . 

10,212 

— 

— 

— 

31,04 

Fett. 

1,785 

3,59 

3,473 

— 

\ 

Lecithin. 

0,458 

2,67 

2,323 

— 

1 

Cholesterin. 

0,033 

1,28 

0,654 

— 

> 15,88 

Wasserauszug. 

1,190 

4,03 

2,18 

— 

Alkoholauszug . 

2,036 

1,59 

1,63 

— 

\ 

Asche. 

8,672 

9,84 

7,53 

8,57 

/ 

Trockenrückstand . 

66,415 

77,46 

85,47 

91,16 

92,07 

Wasser. 

933,585 

922,54 

914,53 

908,84 

907,93 


Die Asche des Serums enthält 



auf 100 

g Serum: 

auf 100 Thle. Asche berechnet: 


perniciöse 

Normal 

perniciöse 


Anämie 

(C. Schmidt) 

Anämie 

co 2 . . 

. . 0,608 

— 

7,01 

SO,. . . 

. . 0,522 

0,130 

6,02 

P 2 0 6 . . 

. . 0,270 

0,467 

3,10 

CI . . . 

. . 3,373 

3,565 

38,90 

k 2 o. . . 

. . 0,571 

0,382 

6,59 

Na<>0 . . 

. . 3,769 

4,638 

43,46 

CaO . . 

. . 0,242 

0,163 

2,79 

MgO . . 

. . 0,071 

0,036 

0,82 

Fe 2 0 s • • 

. . 0,005 

— 

0,06 


9,431 

9,381 

108,75 

— 0 (= 

CI) 0,759 

0,811 

8,75 


8,672 

8,570 

100,00 


1) Pflüger’s Archiv. XVII. 
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1000 g Blut bestehen aus 


106,09 g Erythrocyten 
von folgender 
Zusammensetzung 

Eiweiss.19,499 


Albumin 37,520 
Globulin 9,111 
Fibrin 1,300 


893,91 g Plasma 
von folgender 
Zusammensetzung 

47,931 


Fett .... 

. 

0,092 


1,593 

Cholesterin 

. . . . 

0,045 


0,030 

Lecithin . 

. 

0,491 


0,409 

Wasserauszug 

. 

0,846 


1,062 

Alkoholauszug 


0,239 


1,817 

co 2 

— 


0,542 


SO s 

— 


0,466 


Po0 6 

0,163 


0,240 


CI 

0,351 


3,013 


k 2 0 

0,257 


0,510 


N^O 

0,076 


3,364 


CaO 

0,071 


0,216 


MgO 

— 


0,064 


Fe 2 Oß 

0,105 


0,005 



1,023 


8,420 


— 0 = C1 

0,079 


- 0,679 


Asche .... 

. . . . 

0,944 


7,741 

Trockenrückstand 

. . . . 

22,156 


60,583 

Wasser 

. 

83,934 


833,327 


Zum Vergleiche seien folgende Zahlen für 1000 g Blut angeführt: 



Perniciöße 

Anämie 

Melanosarcom 

(Hoppe-Seyler) 

Nor 

(C. Sc 

Mann 

mal 

hmidt) 

Weib 

Normal 

(Arro- 

net 1 ) 

Mann 

Normal 

(Schnei¬ 

der 2 3 ) 

Weib 

Erythrocyten. 

106,09 

320,99 

513,02 

396,24 

478,8 

349,6 

Trockenrückstand 

22,156 

135,91 

163,33 

123,68 

— 

— 

Wasser . 

83,934 

185,08 

349,69 

1 1 

272,56 

— 

— 

P lasma. 

893,91 

679,01 

486,98 

603.76 

512,2 

650,4 

Trockenrückstand 

60,583 

56,84 

47,96 

51,77 

— 

— 

Wasser . 

833,327 

608,23 

439,02 

551,99 

— 

— 


Schwere 

Anämie 

(Krüger 3 ) 


94,2 

102,0 

905,8 

896,0 

— 

— 


1) Dissertation. Dorpat 1881. 

2) Centralblatt für Physiologie. V. 

3) s. Petersburger med. Wochenschrift. 1892. 
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Daraus ergiebt sich für die procentische Zusammensetzung von 100 g Ery- 


throcyten: 

Perniciöse 

Melanocarcom 

Normal 


Anämie 

(Hoppe - Seyler) 

(C. Schmidt) 

Hämoglobin . 
Eiweissstoffe . 

• • • J 183,80 

404,06 

0,81 

| 310,09 

Fett. 

. . . 0,87 

— 

— 

Cholesterin . 

. . . 0,42 

5,70 

— 

Lecithin .... 

. . . 4,63 

1,62 

— 

Wasserauszug 

. . . 7,97 

7,72 

— 

Alkoholauszug . 

. . . 2,25 

1,59 

— 


P 2 0 6 1,54 
CI 3,31 
K 2 0 2,42 

NaaO 0,72 
CaO 0,67 
Fe;,0 8 0,99 


1 , 361 ) 

1,76 

3,72 

0,63 

0,09 

1,43 


9,65 

— 0 (= CI) 0,75 


Asche 


8,90 


8,28 


Trockensubstanz. 208,84 423,41 318,37 

Wasser. 791,16 576,59 681,63 


Aus den vorstehenden Zahlen ergeben sich sehr bedeutende Unter¬ 
schiede in der chemischen Zusammensetzung des Blutes bei perniciöser 
Anämie und beim gesunden Menschen. 

Wir wollen zunächst 


die Erythrocyten 

betrachten. Der Gehalt an denselben im Blute, in Gewichtsprocenten 
ausgedrückt, ist, wie sich schon aus der Zahl derselben im Cubikmillimeter 
ergiebt, geringer als normal. Die obige Tabelle weist zwar als Normal- 
werthe recht beträchtliche Schwankungen auf. Am verlässlichsten dürfte 
die Zahl von Hoppe-Seyler für das nach der chemischen Unter¬ 
suchung als normal zu betrachende Blut bei Melanosarcom sein, da 
sie auf spectrophotometrischem Wege gewonnen wurde. Unsere Zahl 
beträgt ein Drittel derselben uud stimmt mit der von Krüger für 
schwerste secundäre Anämien gefundenen überein. Aber höchst auf¬ 
fallend daran ist die Incongruenz dieser Zahl mit der Anzahl der 
Erythrocyten im Cubikmillimeter Blut (500,000). 

Die Zahl der Erythrocyten beträgt ein Zehntel, das Gewicht 
derselben in 1000g Blut aber ein Drittel bis ein Viertel der Norm. 1 2 ) 

1) Umgerechnet. 

2) Ich muss hier einem Einwande gegen diese Behauptung gleich im vorhinein 
entgegentreten. Ich habe nämlich, wie oben bemerkt ist, die Blutkörperchen nicht 
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Das Gewicht eines rothen Blutkörperchen beträgt also 2 1 /., mal so viel 
als das eines normalen. 

Diese Erscheinung hat ihren Grund in dem vermehrten Wasser¬ 
gehalt der Blut-Körperchensubstanz, der 79,1 pCt. (resp. 73,5 pCt.) gegen 
57,7—68,2 pCt. beträgt. Infolgedessen ist der Eiweisgehalt der Blut¬ 
körperchens ubs tanz natürlich vermindert, aber eine andere Frage ist, 
ob der Eiweisgehalt des einzelnen Blutkörperchens auch vermindert 
ist. Die Eiweissmenge der Erythrocyten in 1000 g normalen Blutes 
fand z. B. Hoppe-Seylcr (Melanosareom) mit 129,96 g, und ähnlich 
müssen nach der Menge des Trockenrückstandes (siehe oben) zu schliessen, 
die Werthe C. Schmidt’s sein. In unserra Falle von pernieiöser 
Anämie mit 500,000 Erythrocyten im Cubikmillimeter Blut beträgt 
dieser Werth nicht ein Zehntel des obigen, sondern ein Sechstel. Der 
Eiweissgehalt des rothen Blutkörperchens ist also fast doppelt (genauer 
1,7 mal) so gross als der des normalen. 

v. Jaksch 1 ) fand bei pernieiöser Anämie einen Zustand, den er als 
Hyperalbuminaemia rubra bezeichnet und der darin besteht, dass 
der N- resp. Eiweissgehalt der Blutkörperchensubstanz höher als 
normal ist. 

So fand er in 4 Bestimmungen 5,24 g N (resp. 32,75 g Eiweiss), 
5,99 g (37,44 g), 6,33 g (39,56 g) und 6,40 g (40,5 g) in 100 g feuchter 
Blutkörperchensubstanz gegen normal 4,93—6,38 g N pro 100. Mir 
scheint dieser Befund einem früheren Stadium zu entsprechen, wo noch 
dio Hypertrophie der Erythrocyten rein zutage tritt und nicht durch 
Quellung derselben verdeckt wird. 

Der Befund in meinem Falle aber würde der Hypalbuminaeraia 
rubra(v.Jaksch) entsprechen, da die Blutkörperchensubstanz proccntisch 
reicher an Wasser ist als normal, ein Verhältniss, das der genannte 
Autor bei secundären Anämien und in einem Falle von Chlorose 
gefunden hat. 

Doch würde im vorliegenden Falle mit der Bezeichnung Hypal- 
buminaemia rubra kaum das Wesen der Sachlage getroffen, sondern 
wir müssten eine Combination von Hyper- und Hypalbuminaemia rubra 
annehmen, denn die Erythrocyten zeigen Hypertrophie und 

mit NaCl-Lüsung gewaschen. Es muss daher denselben eine gewisse, allerdings, wie 
der Vergleich der Zahlen (besonders der Na 2 0-Zahl) meiner Analyse mit denen der 
C. Schmidt’schen lehrt, geringe Menge Serum anhaften. Eine kleine Rechnung 
zeigt, dass dadurch das oben aufgestellte Verhältniss zu Recht bestehen bleibt. Denn 
ausgenommen, was ja fiir das menschliche Blut nicht zutritTt, cs entstamme das 
ganze Na 2 0 der Erythrocyten bei gemengtem Serum, so würde sich die Menge des¬ 
selben auf 23 g berechnen, demnach das Gewicht der Erythrocyten in 1000 g Blut auf 
8303 g, ein Viertel der Norm), ihres Trockenrückstandes auf 22,03 g, ihres Wassers 
auf 61 g = 73,5pCt. 

1) Diese Zeitschrift. Band 24. 1833. 
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Quellung. Die Ursache der Quellung liegt wohl in dem hohen Wasser¬ 
gehalte des Plasmas. 

Bei der Berechnung des Haemoglobingehaltes aus der Menge des 
Eisens zeigte es sich, dass dieser letzteren ein Haemoglobingehalt ent¬ 
sprechen würde, der den Eiweissgehalt, überstiege. Biernacki 1 ) war 
der Erste, der behauptete, dass in manchen pathologischen Blutarten 
der Eisengehalt höher sei, also dem Haemoglobingehalt (Flcischl) 
entspräche. Eine neuere Arbeit von Rosin und Jelinek 2 ) kommt 
zu demselben Resultate. Es ist aber dabei der doch nicht hohe Grad 
von Genauigkeit, den die Bestimmung des Haemoglobins nach Fleischl 
erreicht, zu bedenken. In unserm Falle besteht dieses Verhältniss 
jedoch unzweifelhaft, denn auf eine Eiweissmenge von 19,499 g kommen 
0,105 g Fe 2 0 s entsprechend 21,73 g Oxyhaemoglobin. Es müsste also 
entweder im Blutkörperchen bei perniciöser Anämie ein eisenreicheres 
Haemoglobin oder aber das Eisen in andrer Bindung, vielleicht eisen¬ 
haltigen Derivaten des Haemochromogens vorhanden sein. Für diese 
letztere Möglichkeit würden zwei Umstände sprechen und zwar 1. der 
sog. haematogene Icterus, der in unserm Falle auch vorhanden war 
und sich in einer tiefgoldgelben Färbung des Serums, die später in ein 
herrliches Smaragdgrün umschlug, äusserte, und 2. der Eisengehalt des 
Serums, der sicher nicht von gelösten Blutfarbstoffen herstammte. 

Der geringe Fettgehalt ist wohl auf Plasma- und Leucocyten- 
beimengung zurückzuführen. 

Der Cholesteringehalt ist normal. 

Für 1000 g organischer Substanz der Erythrocvten des menschlichen 
Blutes ergiebt sich nämlich folgendes: 


Perniciöse Nonral I Normal II Normal 
Anämie (Jüdell) (Manasse) 


Oxyhämoglobin 

• • J 91,90 

867,9 

943,0 

— 

Eiweiss. 

122,4 

51,0 

— 

Lecithin .... 

. . 23,2 

7,2 

3,5 

18,67 

Cholesterin .... 

. . 2,1 

2,5 

2,5 

1,51 


Das Lecithin mag bezüglich seiner Quantität schon normal, wie 
die obigen Zahlen zeigen, grossen Schwankungen unterliegen, aber unsre 
Zahl wird doch als auffallend hoch bezeichnet werden müssen. 

Was die Asche der Ervthrocyten endlich anbelangt, so erscheint 
unter Berücksichtigung des Wassergehaltes derselben K 2 0 in normaler 
Menge, Fe 2 0 E und P 2 0 5 etwas vermehrt. 

Die geringfügige Vermehrung des Na 2 0, des CI und des CaO 
(Oxalatblut!) muss wohl am ehesten aus der Beimengung von Serum 


1) Diese Zeitschrift. Band 24. 1893. 

2) Diese Zeitschrift. Band 39. 1900. 
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erklärt werden. Die Vermehrung des Eisens dürfte, wie oben aus- 
cinandergesetzt ist, auf die Gegenwart von eisenhaltigen Haemoglobin- 
derivaten hinweisen. Die Vermehrung der Phosphorsäure findet in der 
Vermehrung des Lecithins eine erwähnenswerthe Analogie. Dieser 
Reichthum der Erythrocytensubstanz bei perniciöser Anämie an 
Phosphorsäure und Phosphorhaltigem Fett (Lecithin) ist wohl auf 
dieselbe Weise zu erklären, wie der vermehrte Eisengehalt. Es weist 
das alles offenbar darauf hin, dass primär die Ei Weisssubstanzen der 
Erythrocytcn (Stroma und Eiweisskomplex des Haemoglobins) vermindert 
sind. 


Das Serum 

weist ebenfalls sehr bedeutsame Veränderungen auf. 

Es schied sich sehr gut aus den Blutkuchen aus, und es trat 
durchaus nicht das von Hayem 1 ) und Lenoble 2 3 ) beobachtete 
Phaenomen ein, dass das Blut auch nach sehr langem Stehen 
(72 Stunden) sich nicht in Blutkuchen und Serum schied. Das Serum 
war krystallklar, tiefgoldgelb und wurde nach einiger Zeit schön grün. 
Dadurch ist wohl die Gegenwart von Bilirubin bewiesen. Betonen 
möchte ich, dass das Serum auch in sehr dicker Schicht keine Spur 
eines Haemoglobinstrcifens im Spectrum erkennen liess. 

Die Veränderung der chemischen Zusammensetzung des Serums 
zeigt sich vor allem in der Menge der Trockensubstanz, die erheblich 
gegen die Norm abgenommen hat. Grawitz 8 ) fand auch eine solche, 
doch nicht so hochgradige Verwässerung des Serums bei perniciöser 
Anämie, seine niedrigste Zahl ist 75,7 pM. Trockenrückstand. Dies hat 
seinen Grund in einer Verminderung aller organischen Substanzen mit 
Ausnahme des Alkoholauszugs, der vermehrt erscheint, während die 
Menge der Asche normal ist. 

Wenn wir aber die Mengenverhältnisse der organischen Substanzen 
des Serums genauer betrachten, so zeigt sich, dass besonders stark die 
äther- und wasserlöslichen Substanzen vermindert sind, relativ geringer 
das Eiweiss. Eine Verminderung des Eiweisses wurde bei perniciöser 
Anämie schon von v. Jaksch 4 ) und Grawitz 5 ) aus dem nach Kjcldahl 
bestimmten N-Gchalt des Serums berechnet. Interessant ist das Ver¬ 
hältnis des Globulins zum Albumin (19,55 : 80,45). Hammarsten 6 ) fand 
für das normale Serum das Verhältnis 1 : 1,5. In unserem Falle also 

1) Du caillot non retractile. Acad. des Sciences. 1896. 

2) Caracteres semeiologiques du caillot et du stSrum. Paris 1898. 

3) Berliner klin. Wochenschrift. 1898. 

4) Diese Zeitschrift. Band 23. 1892. 

5) Berliner klin. Wochenschrift. 1898. 

6) 1. c. 
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sehr wenig Globulin. Nun zeigt die Tabelle (S. 270), dass die von mir 
gefundene Albuminmenge ungefähr gleich ist der von Hammarsten 
für das normale Serum gefundenen, die Verminderung des Eiweissgehaltes 
also fast ausschliesslich durch die Verminderung des Globulingehaltes 
zu Stande kommt. Mir scheint dieser Befund einen Schluss auf die 
Genese des Krankheitsproeesses und zwar mit umsomehr Berechtigung, 
als das Blut einige Stunden ante mortem entnommen wurde, also die 
Veränderungen desselben die höchsten Grade erreicht haben müssen, zu 
gestatten. Denn auch das Stroma der Erythrocyten, ebenso wie der 
Eiweisskomplex des Haemoglobins ist Globulinartige Substanz. Wird 
diese durch irgend eine Noxe zerstört, dann muss eben progressiver 
Zerfall von rothen Blutkörperchen, progressive Anämie die Folge sein, 
wobei aber der färbende Complex des Hämoglobins, das Hämochromogen 
intact bleibt, respective diejenigen Veränderungen eingeht, die es auch 
physiologisch z. B. dann erfährt, wenn Extravasate aufgelöst und 
resorbirt werden. 

Damit steht auch die oben erwähnte relative Vermehrung des 
Lecithins, des zweitwichtigen Bestandteiles der Erythrocyten im 
Einklänge. 

Wir brauchen aber nicht einmal anzunehmen, dass die Globuline 
zerstört werden, dieselben Erscheinungen müssen auch dann, allerdings 
langsamer, eintreten, w’enn der Organismus keine neuen Globuline mehr 
bildet. Alles Eiwciss (cum grano salis), das der Organismus auf¬ 
nimmt, muss er sieh aufbauen aus jenen Trümmern, in welche die 
peptischen Fermente das Nahrungseiweiss zerschlagen haben. Dieser 
Aufbau geht in der Schleimhaut des Verdauungstractes vor sich. Es 
ist natürlich möglich, dass ein Aufbau der höhern Eiweisskörper, der 
globulinartigen, aus den niederen, den Albuminen, irgendwo anders 
stattfindet. Aber dass bei pernieiöser Anämie die Magendarmschleim¬ 
haut in Mitleidenschaft gezogen ist, das zeigt das so häufige Vorkomm¬ 
nis von Atrophia mucosae ventriculi et. duodeni bei dieser Krankheit. 
So wäre ja doch diese Atrophie das sichtbare Zeichen einer tiefen 
Functionsstörung, welche aber nicht in mangelhafter Resorption der 
Nahrung, nicht in mangelhafter Ausscheidung der Fermente bestünde 
und dadurch Inanition oder Intoxication bewirkte, wie ich das im 
Vereine mit Dr. v. Stejskal in der Abhandlung: „Ueber den Stoff¬ 
wechsel bei pernieiöser Anämie“ zu widerlegen suchte, sondern welche 
sich darin äusserte, dass kein Globulin mehr aus den Verdauungs- 
albumosen und Peptonen gebildet wird, der Körper infolge dessen 
progressiv an Globulin verarmt und natürlich auch an jenen Zellen, 
die fast nur aus Globulinen bestehen, den Erythrocyten, aber auch an 
Hämoglobin. 
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Was die Serumaschc betrifft, so ist eine Vermehrung des K,0 
und ein geringer Gehalt an Fc 2 0 3 zu erwähnen, Körper, die entweder 
aus zerfallenen Erythrocyten stammen, oder aber, wenn das nicht der 
Fall ist, durch ihre Vermehrung beweisen, dass nicht der Mangel an 
entsprechenden Mineralstoffen die Ursache der hochgradigen Verminderung 
der Erythrocyten sein kann. 

Ferner ist CaO und MgO im Serum vermehrt. Ich nehme nicht 
Anstand, diese Vermehrung, die sich auch in Fällen vom lymphatischen 
Leukämie im Blutserum fand und die in Uebereinstimmung steht mit 
dem Befunde der vermehrten Kalkausfuhr und der Knochenein- 
schmelzung bei chronischer lymphatischer Leukämie (v. Stejskal und 
Erben '), auf ebendieselbe Ursache (Knocheneinschmelzung infolge 
pathologischer Proccsse im Knochenmarke) zurückzuführen. Erwähncns- 
werth ist der geringe Gehalt an Phosphorsäure, der in einem Contrast 
steht zu dem hohen der Erythrocyten. 

Der Fibringehalt des Blutes ist absolut herabgesetzt, aber relativ 
d. h. unter Berücksichtigung der Verdünnung des Serums so ziemlich 
normal. Es wäre daher eigentlich unrichtig, die Neigung zu Blutungen, 
die „hämorrhagische Diathese“ bei perniciöser Anämie auf Rechnung 
der Hypinose zu setzen, sie scheint vielmehr ihren eigentlichen Grund 
in der Hydrämie (und dadurch bedingten Gefässopithelläsion) zu 
haben. 

Die Veränderung des chemischen Zusammensetzung, die 

das Blut 

bei perniciöser Anämie erfährt, ergiebt sich aus jener des Serums und 
der Erythrocyten, sowie aus dem gegenseitigen Verhältnisse dieser 
beiden. 

1. Der Eiweissgehalt ist herabgesetzt (llypalburainose). Dies ist 
darauf zurückzuführen, dass einerseits derjenige des Serums herabgesetzt 
ist, andererseits auch das Gewicht der Blutkörperchensubstanz pro 
1000 g Blut gegen die Norm auf ein Viertel vermindert ist. 

Dabei sind aber die einzelnen Erythrocyten hypertrophisch, ihr 
Eiweissgehalt ist vermehrt. 

2. Was die einzelnen Eiweisskörper anbelangt, so erscheint das Fibrin 
absolut vermindert (Hypinose), doch relativ normal, das Albumin fast 
normal, trotzdem das Blut einige Stunden ante mortem entnommen 
wurde, so dass fast die ganze Verminderung der Eiweisskörper des Serums 
auf einer hochgradigen Verminderung der Serumglobulins beruht. Wir haben 
versucht (es kann das nur eine Vcrmuthung sein), diese Verminderung, 

1) Diese Zeitschrift. Band 40. Heft 1 u. 2. 

Zcitschr. f. klin. Msdicin. 40. Bd. H. 3 u. 4. J9 
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die fast allein das Globulin betrifft, in Einklang zu bringen mit der 
progressiven Abnahme der Zahl der rothen Blutkörperchen infolge des 
Mangels an Material zur Neubildung derselben, mit dem Auftreten von 
Derivaten des färbenden Complexes des Hämoglobins, mit der relativen 
Vermehrung des Eisens in den rothen Blutkörperchen und im Plasma, 
mit der bedeutenden relativen Vermehrung des Lecithins, ebenfalls eines 
wichtigten Bestandtheiles der Erythroeyten und endlich mit der so oft 
bei perniciöser Anämie vorkommenden Atrophie der Schleimhaut des 
Darmtractes. Es wäre möglich, einen Causalnexus mit der pcmiciösen 
Anämie darin zu finden, dass der Organismus resp. die Schleimhaut des 
Darmtractes nicht mehr im Stande ist, globulinartige Eiweisskörper zu 
bilden. 

Doch sei dem wie immer, sicher ist, dass eine hochgradige Ver¬ 
minderung aller globulinartigen Eiweisskörper des Blutes 
besteht, und dass alle andern Veränderungen auf dieselbe 
zurückgeführt werden können. 

Der Wassergehalt ist entsprechend der Verminderung der Eiweiss¬ 
körper erhöht und zwar sowohl der des Serums als auch jener der 
Erythroeyten. Die hypertrophischen Erythroeyten sind gequollen. 

4. Das Fett ist im Blute in normaler Menge vorhanden, -das 
Cholesterin erheblich vermindert. Doch ist das letztere in den 
Erythroeyten, auf die Einheit organischer Substanz derselben bezogen, 
in normaler Quantität vorhanden. 

Das Lecithin erscheint im Gesammtblut erheblich verringert. 
Während dasselbe bezüglich des Serums der Fall ist, ergiebt sich für 
die Erythroeyten eine erhebliche Vermehrung. 

5. Der Wasser- und Alkoholextract ist im Gesammtblut wie 
im Serum der erstere vermindert, der letztere erhöht, während in den 
Erythroeyten beide vermehrt sind. 

6. Die Asche ist vermehrt, was wohl seinen Grund darin hat, 
dass das eiweissärmere Serum aschereicher wird. 

7. Was nun die Aschebestandtheile anbelangt, so sei zunächst auf 
die Vermehrung des Na 2 0 und CI hingewiesen, wohl der Ausdruck der 
hydrämischen Blutbeschaffenheit, ferner auf die Vermehrung des CaO 
und MgO, deren Bedeutung wir oben erwähnt haben, und auf die 
relative Verminderung des K 2 0 und der P 2 0 6 , die Folge der Armuth 
des Blutes an Erythroeyten. Doch ist hervorzuheben, dass die letzteren 
an P 2 0 5 , das Serum an K 2 0 relativ reicher ist als normal. 

Das Eisen endlich ist zwar ebenfalls im Gesammtblute vermindert, 
doch zeigte sich, dass das Serum eisenhaltig ist und die Erythroeyten 
cisenreicher als normal. 

Die aus dem Eisengehalt der letzteren berechnete Menge Hämo¬ 
globin übersteigt den Eiweissgehalt der Erythroeyten, woraus sich 
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ergiebt, entweder dass das Hämoglobin bei perniciöser Anämie eisen¬ 
reicher als normal ist, oder aber dass die rothen Blutkörperchen noch 
anders gebundenes Eisen enthalten. Möglicherweise ist beides der Fall. 


Belege. 


1. Analyse des Gesammtblutes. 

23,6496 g Blut gaben 1,5947 g Eiweissstoffe. 

0,0635 „ Wasserextract. 

0,0645 „ Alkoholextract. 

0,0625 „ Aetherextract. 

0,0017 „ unverseifbare Substanzen (Cholesterin). 

0,0027 „ dem Lecithin entsprechendes Mg 2 P 2 0 7 . 

0,1757 „ wasserlösliche Asohe. 

0,0210 „ wasserunlösliche Asche. 

Die wasserlösliche Asche wurde in 250 ccm Wasser gelöst und je 50 ccm 
verwendet. 

Die 1. Portion ergab 0,0007 g Mg 2 P 2 0 7 = 0,0004 g P 2 0 6 . 

„ 2. „ „ 0,0002 „ CaO. 

„ 3. „ verbrauchte 4,75ccm Silberlösg. (lccm=0,0035gCl)=0,0159gCl. 

„ 4. „ ergab 0,0100 g BaS0 4 = 0,0034 g S0 3 . 

0,0365 „ Chloride und 0,0188 g K 2 PtCl 8 

entsprechen 0,0058 g KCl, 0,0307 g NaCl. 

0,0036 „ K 2 0, 0,0163 g Na^. 

0,0146 g wasserunlösliche Asche ergab 0,0019 g Fe^g. 

0,0044 „ CaO. 

0,0032 „ Mg 2 P 2 0 7 = 0,0012 g MgO. 
0,0083 „ Mg 2 P 2 0 7 = 0,0053 „ P 2 0 6 . 
0,0045 „ „ „ „ 0,0021 „ BaS0 4 = 0,0007 „ S0 8 . 


In 23,6496 g Blut also 

C0 2 0,0059 

SOg 0,0172 
P 2 0 B 0,0022 
CI 0,07% 
1^0 0,0187 

NajO 0,0813 
Ca O 0,0010 

0,2054 
-0 (= C1) 0,0179 

0,1875 


S0 8 0,0029 

P 2 0 6 0,0073 
CaO 0,0058 
MgO 0,0016 

Feg Og 0,0026 
0,0202 


Aequivalente: 


C0 2 0,27 
SOg 0,43 
P*0 6 0,09 
Cl 2,25 

3,04 


KjO 0,38 

NajO 2,62 

Ca O 0,04 
3,04 


S0 8 0,07 

P 2 0 6 0.31 

0,38 


CaO 0,21 
MgO 0,08 
Fe 2 0 3 0,10 

0,39 

19* 
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2. Erythrocytenanalyse. 

Die Erythrocytcn aus 32,6066 g Blut gaben: 

0,6358 g Eiweiss. 

0,0276 „ Wasserextract. 

0,0078 „ Alkoholextract. 

0,0195 „ Aetherextraet. 

0,0005 „ unverseifbare Substanzen. 
0,0022 „ Mg,P 2 0 7 entspr. dem Lecithin. 
0,0095 „ K 2 Ö. 

0,0034 „ Fe 2 0 3 . 

Für 1000 g Blut also 0,2904 „ K 2 0 und 
0,1043 „ Fe 2 0 3) 

was mit den berechneten Mengen so ziemlich stimmt. 


3. Serumanalyse. 


27,0628 g Serum gaben 1,4138 g Eiweiss. 

0,0322 „ Wasserextract. 

0,0551 „ Alkoholextract. 

0,0616 „ Aetherextraet. 

0,0009 „ unverseifbare Substanzen. 

0,0017 „ Mg 2 P 2 0 7 entspr. dem Lecithin. 

0,2176 „ wasserlösliche Asche. 

0,0188 „ wasserunlösliche Asche. 

Die wasserlösliche Asche, in 250 ccm Wasser gelöst, ergab für je 50 ccm: 

1. 0,0010 g Mg,P 2 0 7 = 0,0006 g P 2 0 5 . 

2. 0,0004 „ CaÖ. 

3. 5,45 ccm Silberlösung (1 ccm = 0,00355 g CI) 
entsprechen 0,0183 g CI. 

4. 0,0059 g BaS0 4 = 0,0020 g S0 3 . 

5. 0,0434 „ Chloride und 0,0161 g K^PtClß 
entsprechen 0,0049 g KCl, 0,0385 g NaCl, 

0,0031 „ K 2 0, 0,0204 „ Naj,0. 

0,0122g wasserunlösliche Asche ergab: 

0,0001 g Fe 2 0 3 . 

0,0033 „ CaO. 

0,0039 „ Mg 2 P 2 0 7 = 0,0014 g MgO. 

0,0047 „ Mg 2 P 2 0 7 = 0,0030 „ P 2 0 5 . 

0,0047 g ergab 0,0032 „ BaSO fi — 0,0011 „ SO s . 

In 27,0628 g Serum also 


CO, 0,1645 
P,Ö 6 0,0032 
SÖ 3 0,0101 
CI 0,0913 
CaO 0,0020 
MgO - 
K 2 0 0,0155 

Na 2 Q 0,1020 


P 2 0 5 0,0041 
S0 3 0,0040 

CaO 0,0046 
MgO 0,0019 
Fe 2 0 3 0,0014 

0,0147 


— 0 (= CI) 


0,2405 

0,0205 

0,2200 


Difitized by 


Gch igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die chemische Zusammensetzung der Blutes bei perniciiiser Anämie. 


281 


Aequi valente: 


C0 2 0,75 

S0 8 0,25 

P 2 0 6 0,13 
Ct 2,58 

3,71 


K 2 0 0,33 
Naj,0 3,30 
Ca O 0,07 

3,70 


S0 3 0,10 

P 2 0 s 0,17 

0,27 


CaO 0,16 
MgO 0,10 

FeaOg 0,01 

ÖÜ7 


4. Fibrinbestimmung. 
20,1577 g Blut gaben 0,0262 g Fibrin. 


5. Globulinbestimmung. 

24,8737 g Serum gaben 0,2542 g Globulin. 

1,0462 „ Albumin. 
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XVIII. 

(Aus dem Institut für angew. med. Chemie der Universität Wien. 
Hofrath Prof. E. Ludwig.) 

Zur Kenntniss der chemischen Zusammensetzung 
lymphämischen Blutes. 

Von 

Cand. med. Franz Erben, 

Demonstrator bei der Lehrkanzel fflr angew. med. Chemie. 


Die chemische Untersuchung leukämischen Blutes hat zur Erkenntniss 
einer interessanten Thatsache geführt. Mein verehrter Lehrer, Herr 
Hofrath E. Ludwig 1 ), war der Erste, der im leukämischen Leichenblute 
einen nichtcoagulirbaren Eiweisskörper nachzuweisen vermochte, der von 
ihm nach den damaligen Anschauungen für Pepton gehalten wurde. 
Den Nachweis erbrachte Herr Hofrath Ludwig in der Art, dass er das 
Blut durch Kochen nach schwachem Ansäuern mit Essigsäure und Zusatz 
einer ausreichenden Menge von Kochsalzlösung enteiweisste und dann 
mit der bei Prüfung mit Ferrocyankalium als eiweissfrei befundenen 
Flüssigkeit die Biuretprobe, sowie die Fällungsreactionen mit Phosphor¬ 
wolfram- und Phosphormolybdänsäure und zwar mit positivem Erfolge 
anstellte. 

Gab aber die Flüssigkeit auf Zusatz von Ferrocyankalium (1 gtt.) nach 
längerem Stehen einen Niederschlag, so wurden die letzten Eiweissreste 
nach Hofmeister oder Schmidt-Mühlheim entfernt. Auf diese Weise 
gelang es Herrn Hofrath Ludwig, regelmässig im leukämischen Blute 
das Pepton zu finden, während in zahlreichen Proben normalen Leichen¬ 
blutes, das von verunglückten gesunden Personen stammte, Pepton nie 
gefunden wurde. Dieser Befund wurde späterhin vielfach bestätigt und 
dahin ergänzt, dass im Leichenblute Leukämischer jedesmal ein un- 


1) Wiener klinische Wochenschrift. 1881. 
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coagulirbarer Eiweisskörper und zwar einmal Pepton (v. Jaksch 1 ), öfter 
aber albumosenartige Körper [Matthes 2 ), Lirabeck 3 )] vorhanden waren, 
solche aber mit Ausnahme eines Falles von v. Jaksch 4 ) im lebenden 
Blute vermisst wurden [Devoto 5 ), Wagner 6 ), v. Limbeck 7 )]. Alle 
diese Untersuchungen betreffen lienal-myelogene Leukämien. Zwei 
Fälle von Lymphämie boten mir Gelegenheit, auch diese Form der 
Leukämie, bei welcher meines Wissens bisher nur Straus 8 ), und zwar 
mit negativem Erfolge, uncoagulable Eiweisskörper nachzuweisen ver¬ 
suchte, in dieser Richtung zu untersuchen. 

Zugleich wurde auch eine Totalanalyse des Blutes ausgeführt. Die 
Literatur über Blutanalysen ist in meiner Abhandlung über die chemische 
Zusammensetzung des Blutes bei pernieiöser Anämie zusammengestellt. 
Daher will ich hier nur die Arbeit Freund und Obermayer’s 9 ) „Ueber 
die chemische Zusammensetzung leukämischen Blutes“ erwähnen. 

Die Blutproben verdanke ich der Freundlichkeit des Herrn Assi¬ 
stenten Dr. v. Stejskal, wofür ich ihm an dieser Stelle meinen besten 
Dank sage. 

Die erste Blutanalyse stammt von demselben Falle chronischer 
lymphatischer Leukämie, bei welchem ich Ynit Dr. v. Stejskal 10 ) einen 
Stoffwechselversuch angestellt habe. Die Krankheitsgeschichte ist dort 
in extenso mitgetheilt. 

Der zweite Fall betrifft 

Franz S., 26 Jahre alt, verheir., aufgenommen am 19. Mai 1899. 

Anamnese: Irgend wolcho hereditäre Belastung ist nicht nachzuweison. Dio 
Kinder des Pat. sind gesund. Er selbst hat als Kind eine Lungenentzündung durch¬ 
gemacht, jedoch keine Kinderkrankheiten. Pat. neigt seit seiner Jugend zu Schnupfen 
und „Halsweh“. Er beobachtete seit vielen Jahren, dass nach längerem Gehen die 
Leistendrüsen anschwollen und schmerzten, welche Erscheinungen aber jedesmal bald 
wieder zurückgingen. Im Januar und Februar 1899 hatte er oft Fieber, das l / 2 
bis 1 Stunde dauerte und von Stirn-Kopfschmerzen begleitet war. Hier und da 
bekam er auch mehrmals des Tages und des Nachts solche Anfälle. Dabei hatte er 
heftigen Schnupfen mit Ekzem der Nase. Seit dieser Zeit bemerkte er auch ein zu¬ 
nehmendes Bleiclnverdcn seiner Hautfarbe. Anfang März wurde Pat. bettlägerig, das 
Fieber namentlich tagsüber stärker. Dazu kamen Uebelkciten vom Magen, Erbrechen 
und Diarrhöen. Die Entleerungen waren an Quantität gering, dünnflüssig, mit Blut 
und Schleim gemischt. Das Blut war bald schwärzlich, geronnen, bald heller und 


1) Zeitschrift f. phys. Chemie. XVI. 1892. 

2) Berliner klinische Wochenschrift. 1894. 

3) Grundriss einer klinischen Pathologie des Blutes. Jena 1896. 

4) 1. c. 

5) Rivista clinica. Vol. 30. 1891. 

6) In v. Jaksch, Klinische Diagnostik. 3. Aufl. S. 74. 

7) 1. c. 

8) Charitd-Annalen. 1898. 

9) Zeitschr. f. physiol. Chemie. XV. 1891. 

10) Diese Zeitschrift. Band 40. Heft 1 u. 2. 1900. 
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schaumig. Diese Diarrhöen dauerten drei Wochen. Gegen Ende April liess das Fieber 
und die Kopfschmerzen nach. Um diese Zeit bemerkte er, dass seine Finger manch¬ 
mal wie todt waren. Seine Halslymphdrüsen schwollen in wenigen Tagen zu be¬ 
deutender Grösse an, ohne Schmerzen zu verursachen. Auch die Tonsillen schwollen 
an und verursachten ihm Schlingbeschwerden. Es trat wieder öfters Fieber mit 
starken Schweissen und Kopfschmerzen auf. Die Lymphdrüsen des ganzen Körpers 
schwollen an. In der rechten mittleren Axillarlinie und an der correspondirendeu 
Stelle links merkte Patient einen wallnussgrossen harten Tumor. Seit acht Tagen 
hustet Pat. und wirft aus. Seit drei Tagen hat er Ohrensausen. Potus wird in 
massigem Grade zugegeben. 

Status clinicus vom 26. Mai: Temperatur, Puls- und Respirationsfrequenz 
ist normal. Haut und Schleimhäute sind sehr blass. Pat. klagt über Kopfschmerzen 
und Ohrensausen. Die Zunge ist etwas belegt, die Tonsillen sind stark vergrössert, 
rechts ein Geschwür. Retroauriculäre, retromandibuläre und Cervicaldrüsen sind 
stark geschwollen, etwas druckempfindlich, beweglich und mit der Haut nicht ver¬ 
wachsen. 

Im 4. Intercostalraume beiderseits an der Seitenfläche des Thorax ist eine wall¬ 
nussgrosse, harte Drüse zu tasten. Der Thorax ist normal eonfigurirt. Die Percussion 
ergiebt hellen Schall rechts bis zur 6., links zur 4. Rippe, respiratorisch gut ver¬ 
schiebbar. Ueber beiden Spitzen ist verlängertes Exspirium, links beim Inspirium 
Rasseln, sowie Giemen und Pfeifen hörbar. Hinten ist beiderseits heller Schall bis 
zur normalen Grenze. Ueber beiden Spitzen ist das In- und Exspirium bronchial, 
ebenso links neben dem Schulterrand. Dort giebt Pat. auf Druck auch starke 
Schmerzen an. Er klagt ferner über Dyspnoe. Ueber dem Manubrium sterni ist eine 
becherförmige Dämpfung nachzuweisen, ln jugulo tastet man eine Resistenz, die 
aber nicht Trachea ist. 

Das Herz ist normal. 

Der Puls ist ziemlich klein, weich. Die Leber ist normal, die Milz stark ver¬ 
grössert. Ihre Dämpfung beginnt an der 6. Rippe und reicht 3 Querfinger unter den 
Rippenbogen. Sie zeigt vermehrte Consistenz und Druckempfindlichkeit. Ent¬ 
sprechend der Flexura sigmoidea sind Tumoren tastbar, die nicht eindrückbar, aber 
empfindlich sind. 

Sternum und Tibia sind auf Beklopfen schmerzhaft. 

Blutbefund vom 20. Mai. 

Rothe Blutkörperchen. 3070000 

Weisse „ 431000 

Fleischl.55 pCt. 

Kleine Lymphocyten.54 „ 

Grosse „ .42 „ 

Polynucleare Leukocyten .... 2 „ 

Eosinophile polynucl. Leukocyten 0,3 „ 

Uebergangsformen.0,7 „ 

Im Nativpräparate geringe Geldrollenbildung, Grössenunterschiede der Erythro- 
cyten, kein Fibrinnetz. 

Im gefärbten Präparate: zahlreiche monuclearc Leukocyten mit gut gefärbten 
Kernen, sehr wenige Myelocyten mit neutrophiler Granulation, keine eosinophilen 
Markzellen, keine Mastzellen. In sehr geringer Menge kernhaltige rothe Blutkörper¬ 
chen von kleinem Typus. 

Klinische Diagnose: Leukaemia lymphatica probabiliter etiam 
intrathoracalis. 
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Decursus: 23. Mai. 534000 Leukocyten. 

25. „. 287000 „ 

26. „. 293000 

30. „. 282000 „ 

2. Juni. 310000 ,, 

3. „. 380000 „ 

10. „. 396000 „ 

28. „. 567 OCX) ,, 

19. Juli. 523000 „ 

Die Vcnaepunctio wurde am 25. Juli gemacht bei 500000 Leukocyten 20 Mill. 
rothen Bl., und 35 pCt. Fieischl. 

12. August. 475000 Leukocyteu 

20. „ . 480000 

Im Verlaufe tritt öfters leichtes Fieber auf bis 38,5° und 39°, dabei hat Pat. 
Kopfschmerzen. 

Die Therapie besteht in Injectionen von Liquor Poarsonii, von denen Pat. 62 bekam. 

Episodisch traten am Ende seines Spitalaufenthaltes stechende Schmerzen in 
der Milzgegend auf, doch war Reiben nicht zu hören. Am 21. August verliess Pat. 
ungeheilt das Spital. 

Die Lymphdrüsenschwellungen gingen später bei Arsentherapie fast vollständig 
zurück. Doch starb er noch im October 1899. Die Obduction war nicht zu erlangen. 

Die Analyse des Blutes wurde nach Hoppe-Seyler’s Methode durchgeführt, 
die der Aschen nach Bunsen. . 

Der Nachweis uncoagulabler Eiweisskörper wurde auf folgende Weise versucht. 
20 ccm frisches Oxalatblut wurden mit gepulverten (NI1 4 ) 2 S0 4 gesättigt, der Nieder¬ 
schlag abfiltrirt. Mit dem Filtrat wurde nach dem Einengen die Biuretreaction an¬ 
gestellt, immer mit negativem Erfolge. Der auf dem Filter befindliche feuchte Nieder¬ 
schlag wurde zur Coagulation der Eiweisskörper in einem Becherglas mit wenig 
concentrirter (NH 4 ) 2 S0 4 Lösung im strömenden Dampfe eine Stunde lang gehalten. 
Hernach wurde der Niederschlag abfiltrirt, mit heissem-Wasser gewaschen und die 
Waschwässer eingeengt. Die mit denselben angestellte Biuretreaction war negativ. 

Im zweiten Falle wurde das Blut nach 48stündigem Stehen bei 30° C. in der¬ 
selben Weise, wie oben angegeben, untersucht und auch hier w T ar keine Spur einer 
Biuretreaction zu erhalten. 

Die Analyse des Blutes in den beiden Fällen ergiebt das folgende 
Resultat. Zum Vergleich ist Freund-Obermayer’s Analyse des Blutes 
von lienaler Leukämie mit angeführt. 

1000 g Blut enthalten: 

Lymphämie I Lymphämie II Leukämie 


§ £ Freund u. Obermayer 

Gesammteiweiss. 113,438 127,840 72,0 

Oxyhämoglohin .... 19,0140 55,343 35,0 

Albumin. — 41,004 — 

Globulin. — 20,448 — 

Eiweissstoffe d. Erythro- 

(u. Leuko-) cyten . . — 8,637 — 

Fibrin ....... 3,267 2,408 — 


1) Aus dem Eisengehalt berechnet. 

2) Spectrophotometrisch bestimmt. 
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Pepton. 

Fett. 

Cholesterin .... 

Lecithin. 

Wasserauszug . . . 
Alkoholauszug. . . 


Lymphämie I 
$ 

. . 0 
. . 6,767 

. . 0,255 

. . 3,146 

. . 2,693 

. . 1,332 


Lymphämie II Leukämie 

£ Freund u. Obermayer 

0 12,3 

4,043 7,1 

0,237 2,1 

4,437 3,8 


Asche . 


.... 10,821 


9,832 

9,8 

Trockenrückstand 

.... 138,452 


150,474 

104,2 

Wasser 

.... 

.... 861,548 


849,526 

895,8 


In 1000 

g Blut: 


In 100 g Blutasche: 

Ly 

mph. I. 

Ly mph. II. L 

ymph. 1 . 

Lymph. II. 

Leukämie 





Freu n d 

u. Oben 

so 3 

1,632 

0,916 

12,59 

9,31 

12,31 

P 2 O 5 

0,868 

1,596 

8,02 

16,23 

16,92 

CI 

3,537 

2,411 

32,68 

24,52 

17,82 

k 2 o 

1,850 

2,071 

17,10 

21,06 

15,65 

Na 2 0 

3,424 

2,550 

31,64 

25,94 

38,52 

CaO 

0,434 

0,449 

4,01 

4,57 

0,47 

MgO 

0,050 

0,044 

0,46 

0.44 

0,07 

Fe 2 0 8 

0,092 

0,338 

0,85 

3,44 

2,25 


11,617 

10,374 

107,35 

105,51 

104,00 

—0(^C1) 0,706 

0,542 

7,35 

5,51 

4,00 


10,821 

9,832 

100,00 

100,00 

100,00 


g Serum enthalten: 



Lymphämie I. 

Lymphämie II. 

Gesammteiweiss . . . 

. . 67,879 

78,611 

Albumin . . . 

. . — 

52,453 

Globulin . . . 

. . — 

26,158 

Fett. 

. . 2,732 

4,954 

Cholesterin .... 

. . 0,235 

0,237 

Lecithin. 

. . 2,513 

2,104 

Wasserauszug. . . . 

. . 3,771 

2,534 

Alkoholauszug . . . 

. . 1,677 

1,386 

Asche. 

. . 8,850 

8,377 

C0 2 . . . . 

. . 0,300 

0,325 

S0 3 .... 

. . 0,S67 

1,096 

P 2 O s .... 

. . 0,215 

0,473 

CI. 

. . 3,575 

2,709 

K 2 0 . . . . 

. . 0,522 

0,509 

Na 2 0 .... 

. . 3,783 

3,209 

CaO ... . 

. . 0,353 

0,631 

MgO ... . 

. . 0,039 

0,035 


9,654 

8,987 

- 0 (= CI) . 

. . 0,804 

0,610 

Asche .... 

. . 8,850 

8.377 

Trockenrückstand . . 

. . 87,657 

98,203 

Wasser. 

. . 912,343 

901,797 
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100 

g Serumasche bestehen 

aus: 


I. 

II. 

co 2 . 

.... 3,39 

3,87 

so, . 

.... 9,80 

13,08 

p 2 0 6 . 

.... 2,43 

5,64 

CI. . 

.... 40,40 

32,34 

k 2 o . 

.... 5,90 

6,07 

NaaO. 

.... 42,75 

38,31 

CaO . 

.... 3,99 

7,54 

MgO . 

.... 0,44 

0,42 


109,10 

107,27 

9,10 

7,27 

100,00 

100,00 


Die Zusammensetzung der Erythrocyten und damit den Blutkörper¬ 
chengehalt zu ermitteln, missglückte im ersten Falle; hingegen gelang 
es im zweiten Falle, den Gehalt an corpusculären Elementen überhaupt 
(also der Erythro- und Leukocyten) zu bestimmen, aber es war nicht 
möglich, die Erythrocyten ohne erhebliche Beimengung von Lymphocvten 
zur Analyse zu bringen. Daher will ich auch die procentische Zu¬ 
sammensetzung der mit den Lymphocyten gemengten Erythrocyten nicht 
an führen, sondern mich mit folgender Tabelle begnügen. 


1000 g Blut (Lymphämie 11) bestehen aus 
216,877 g 


Erythro- und Leukocyten 


Eiweiss . 

. 

63,980 

Oxyhämoglobin . . 

. 

55,343 

Eiweissstoffe der 

Erythro- 

8,637 

und Leukocyten 


Fett. 


0,048 

Cholesterin. 


0,036 

Lecithin. 


2,937 

Wasserauszug.... 


0,504 

Alkoholauszug . . . 

. . . 

0,515 

C0 2 . 

— 


so, . 

0,059 


P 2 0, . 

1,226 


CI . 

0,293 


k 2 o . 

1,673 


Na 2 0 . 

0,041 


CaO . 

0,000 


MgO . 

0,017 


Fe 2 0 3 . 

0,338 

8,647 


- 0 (= CI) 

0,065 


Asche . 

1 • • • 

3,582 

Trockenrückstand . . , 

1 • • • 

71,602 

Wasser . 


144,275 


und 784,123 g Plasma. 

63,860 

Globulin .... 41,004 
Albumin .... 20,448 
Fibrin.2,408 

3,873 

0,185 

1,645 

1,981 

1,083 

0,254 

0,857 

0,370 

2,118 

0,398 

2,509 

0,453 

0,027 


7,025 

0,477 

6s548 

79,175 

704,948 
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Aus den oben angeführten Tabellen ergeben sich die folgenden Be¬ 
merkungen über die chemische Zusammensetzung des lymphämischen 
Blutes: 

Das Serum zeigt in beiden Fällen im Allgemeinen normale Verhältnisse, patho¬ 
logisch erscheint nur die ziemlich bedeutende Verminderung des Cholesterins und 
dann die Vermehrung des Kalkes, die, ähnlich wie im Blute bei perniciöser Anämie, 
aus den Veränderungen im Knochenmarke und den collateralen im Knochengewebe 
nach meiner Ansicht zu erklären ist und die auch mit den Befunden beim Stoffwechsel¬ 
versuche 1 ) übereinstimmt. Die Fettzahlen sind ziemlich hoch, doch dürften sie noch 
in physiologischen Grenzen liegen. 

Der Eiweissgehalt des Serums im ersten Falle ist etwas niedrig und damit wohl 
im Zusammenhang der Gehalt an Chlornatrium etwas erhöht. Ueberhaupt weist das 
Blut des ersten Falles höhergradige und z. Th. auch andersartige Veränderungen auf 
als das des zweiten Falles. 

Dies zeigt sich namentlich bei den Erythrocyten, welche im 
zweiten Falle, wie sich aus der obigen Tabelle ergiebt, erheblichere Ver- 
änderungen der Zusammensetzung (sowie des Hämoglobingehaltes) 
nicht aufweisen, während aus den mir vorliegenden fragmentarischen 
Zahlen für die Zusammensetzung der Erythrocyten des ersten Falles 
ausser einer erheblichen auch relativen Verminderung des Eisengehaltes 
auch eine solche des Cholesterins, neben einer geringeren Vermehrung 
des Lecithins und Chlors hervorgeht. Diese Veränderungen weisen 
darauf hin, dass in diesem Falle eine Coraplication vorliegt. Es liegt 
die Annahme nahe, dieselbe in einer chlorotischen Componente zu finden. 
Wie die Anamnese der Pai ergiebt, litt sie in ihrem Pubertätsalter an 
einer gut ausgesprochenen, wenn auch nicht hochgradigen Chlorose. 

Die Betrachtung der Mengenverhältnisse der einzelnen Bestandtheile 
des Gesammtblutes lässt die erhebliche Verminderung der Hämoglobin¬ 
menge erkennen, die im ersten Falle relativ stärker, im zweiten propor¬ 
tional dem zahlenmässigen Gehalt an Blutkörperchen ist. 

Der Fett- und Lecithingehalt ist ebenso wie in Freund-Ober- 
mayer’s Falle ziemlich bedeutend erhöht, was auch in unseren Fällen 
auf die grossen Leukocytenmengen zurückzuführen ist. 

Wasser und Alkoholextract sind hingegen normal gross, ein Befund, 
der mit dem Mangel an Pepton in Parallele zu stellen ist. 

Die Befunde in der Literatur 2 ) bezüglich des Pepton- resp. Albu- 
mosengehaltes des leukämischen Blutes weisen darauf hin, dass in den 
polynucleären Leukocyten entweder ein Körper, der postmortal 
leicht peptonartige Substanzen abspaltet, oder aber wahrscheinlicher ein 
Ferment enthalten ist, das natürlich nach dem Tode des Gewebes bei 
günstigen Bedingungen seine Wirkung entfaltet, die dann in der Gegen- 


1) Vgl. v. Stejskal und Erben, 1. c. 

2) Siehe oben. 
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wart von peptonartigen Körpern sich äussert. Dass dieses Ferment im 
lebenden Organismus nicht zur Wirkung kommt, (was noch mehr als 
aus dem Fehlen des Peptons im lebenden Blute aus dem Mangel von 
Albumosurie bei Leukämie erhellt) ist leicht aus der grossen Bindekraft 
des Blutes gegenüber Fermenten erklärlich. 

Auffallend ist nun nicht sowohl der Mangel des Peptons im le¬ 
benden Blute unserer Fälle, als besonders die Thatsache, dass im asep¬ 
tisch aufgefangenen Blute auch nach längerem Stehen uncoagulirbarc 
Eiweisskörper nicht nachzuweisen waren. Sollte sich dieser Befund be¬ 
stätigen (meiner gründet sich nur auf die vorliegenden zwei Fälle), so 
wäre wohl ein fundamentaler Unterschied zwischen den polynucleären 
Leukocyten und den Lymphocyten auch in chemischer Beziehung damit 
gegeben, dass nur die polynucleären Leukocyten Fermentträger 
wären, die Lymphocyten dagegen fermentfrei sind. 1 ) 

Der Fibringehalt ist in unseren beiden Fällen normal. Dies 
bildet einen wesentlichen Unterschied gegenüber der lienal-myelogenen 
Form der Leukämie, der sich übrigens auch im klinischen Bilde deutlich 
zeigt, indem bei letzterer Form die sogenannte hämorrhagische Diathese 
ziemlich constant in Erscheinung tritt, während der lymphatischen Form 
eine solche nicht zukoramt. In unserem ersten Falle trat sogar eine 
Thrombose der Cruralis auf, wohl bei normal gerinnbarem Blute durch 
Herzschwäche und Gefässepithelschädigung bedingt. 

Von den Aschebestandthcilen weisen K 2 0 eine geringe, Fe^g eine 
bedeutende Verminderung auf. Die P 2 0 6 erscheint in beiden Fällen 
vermehrt, namentlich wenn man die ganz bedeutende Abnahme der 
Erythrocyten bedenkt, ebenso ist die Verminderung des K 2 0 gegen die 
der Erythrocyten unverhältnissraässig gering, was auf den Reichthum 
der Leukocyten an P 2 0 5 und K 2 0 zurückzuführen ist. 

Endlich wäre die Vermehrung des CINa im ersten Falle, eine Folge 
der Verminderung des Trockenrückstandes und der Vermehrung des 
Wassergehaltes des Blutes, zu erwähnen. Der Vermehrung des CaO ist 
schon oben gedacht. 


1) Dieser Befund scheint mir auch für die pathologische Histologie von Bedeu¬ 
tung, indem er den Ausgang von zelligen Infiltrationen erklären kann. Die so¬ 
genannten Rundzellen-(Lymphocyten-)Infiltrate, wenigstens solange sie vorwiegend aus 
diesen Zellen bestehen, verflüssigen das Gewebe niemals, während Infiltrate aus poly¬ 
nucleären Leucocyten das Gewebe einschmelzen, ohne dass dafür die Bakterien ver¬ 
antwortlich gemacht werden könnten, da auch solche, bei denen eiweissspaltende 
Fermente nachweislich nicht gebildet werden, wie z. B. Bacillus typhi abdominalis 
(Rietsch und Sternberg, ref. in Baumgarten’s Jahresber. über die Fortschritte in 
der Lehre von den pathogenen Mikroorganismen, 87, 362 f.) Eiterung erregen. 
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Fall I. 

I. 

1. 23,9467 g Blut gaben 2,7165 g Eiweiss. 

0,0921 g Wasser-Extract. 

0,0419 g Alkohol-Extract. 

0,2435 g Aether-Extract. 
davon 0,0061 g Cholesterin. 

0,0104 g Mg 2 P 2 0 7 entspr. 0,0753 g Lecithin. 
0,0180 g wasserunlösliche Asche. 

0,2500 g wasserlösliche Asche. 

2. Je Vs der wasserlösl. Asche gab a) 0,0176 g BaS0 4 entspr. 0,0062 g S0 3 . 

0,0452 g Chloride. 0,0451 g K 2 PtCl 6 . 
entspr. 0,0142 g KCl u. 0,0310 g NaCl. 
0,0089 g K 2 0 u. 0,0164 g Na^O. 

b) 0,0047 g Mg2p20 7 entsp. 0,0029 g P 2 0 5 . 

c) 0,0009 g CaO und 0,00008 g MgO. 

d) 0,0169 g CI. 

3. 0,0131 g wasseruulösl. Asche gab 0,0017 g Fe*0 3 . 

0,0044 g CaO. 

0,0022 g Mg 2 P 2 0 7 entspr. 0,0008 g MgO. 


Demnach in 23,9467 g Blut: 

S0 8 0,0310 
P 2 0 6 0,0144 
CI 0,0847 
K 2 0 0,0443 
Na 2 0 0,0820 
CaO 0,0047 
MgO 0,0004 


0,0076 g Mg 2 P 2 0 7 
0,0034 g BaS0 4 


0,0049 g P 2 0 5 . 
0,0012 g SO3. 


Aequivalente: 


0,2615 
—0 = CI 0,0190 

Wasserlösliche Asche 0,2425 

S0 3 0,0016 

P 2 0 5 0,0064 
CaO 0,0057 
MgO 0,0010 
Fe20 3 0,0022 




K a O 

0,94 

S0 s 

0,77 

Na,0 

2,65 

p 2 0 5 

0,61 

CaO 

0.17 

CI 

2,40 

MgO 

0,02 


8,78 


3,78 


S0 8 0,04 
P 2 0 8 0,27 


Aequivalente: 

CaO 0,20 
MgO 0,05 
F 2 0 3 0,08 


Wasseruulösl. Asche 0,0161 


0,31 


0,33 


II. 

12,7120 g Blut gaben 0,0424 g Fibrin mit 0,0015 g Asche. 

III. 

1. 15,3302 g Serum gaben 1,0406 g Eiweiss. 

0,0578 g Wasser-Extract. 
0,0257 g Alkohol-Extract. 
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0,0840 g Aether-Extract. 

davon 0,0036 g Cholesterin. 

0,0053g Mg 2 P 2 0 7 entspr. 0,0385gLecithin. 
0,0056 g wasserunlösliche Asche. 

0,1280 g wasserlösliche Asche. 

2. Je Vs der wasserlösl. Asche gab a) 0,0074 g BaS0 4 entspr. 0,0025 g S0 3 . 

0,0244 g Chloride u. 0,0081 g K 2 PtCl6. 
entspr. 0,0025 g KCl u. 0,0219 g NaCl. 
0,0016 gK 2 0 u. 0,0116 g Na 2 0. 

b) 0,0007 g Mg 2 P 2 0 7 entspr. 0,0004 g P 2 0 5 . 

c) -0,0006 g CaO. 

d) 0,01096 g CI (3,1 ccm Ag-Lösung, 1 ccm 
= 0,003536 g CI). 

3. 0,0035 g wasserunlösl. Asche gab 0,0015 g CaO. 

0,0012 g Mg 2 P 2 0 7 entspr. 0,0004 g MgO. 
0,0012 g „ * 0,0008 gP 2 0 6 . 

0,0024 g BaS0 4 entspr. 0,0005 g S0 3 . 

Demnach in 15,3302 g Serum: 

C0 2 0,0040 
S0 3 0,0125 
P 2 0 5 0,0020 
CI 0,0548 

KoO 0,0080 

Na 2 0 0,0580 
CaO 0,0030 
MgO Spur 

"" 0,1423 

— 0 = CI 0,0123 

Wasserlösliche Asche 0,1300 
C0 2 0,0006 
S0 3 0,0008 
P 2 0 5 0,0013 
CaO 0,0024 
MgO 0,0006 

Wasserunlösl. Asche 0,0057 

Fall II. 

I. 

1 . 22,9381 g Blut gaben 2,9324 g Eiweiss. 

0,0625 g Wasser-Extract. 

0,0312 g Alkohol-Extract. 

0,2000 g Aether-Extract. 
davon 0,0055 g Cholesterin. 

0,0140 g Mg 2 P 2 0 7 entspr. 0,1018 g Lecithin. 
0,0325 g wasserunlösliche Asche. 

0,1970 g wasserlösliche Asche. 

2. Je V 6 der wasserlösl. Asche gab a) 0,0122 g BaS0 4 entspr. 0,0042 g S0 3 . 

0,0370 g Chloride u. 0,0491 g K 2 PtCI 6 . 
entspr. 0,0150 g KCl u. 0,0220 g NaCl. 
0,0095 gl\ 2 0 u. 0,0117 gNa 2 0. 


Aequivalcnte: 

C0 2 0,18 

S0 3 0,31 K 2 0 0,17 

P 2 0 6 0,09 Na 2 0 1,87 

CI 1,55 CaO 0,10 

2,13 2^14 

Aequivalcnte: 

C0 2 0,03 

S0 3 0,02 CaO 0,09 

P 2 O ß 0,06 MgO 0,02 

0,11 ÖJT 
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b) 0,0008 g CaO. 

c) 0,0075 g Mg 2 P 2 0 7 entspr. 0,0048 g P 2 0 5 . 

d) 0,01106 g CI (83 ccm Ag-Lösung, 1 ccm 
= 0,00335 g CI). 

3. 0,0203 g wasserunlösl. Asche gab 0,0037 g Fe 2 0 3 . 

0,0030 g CaO 

0,0014 g Mg 2 P 2 0 7 entspr. 0,0005 g MgO. 
0,0084 g „ „ 0,0060 g P 2 0 6 . 

Demnach in 22,9381 g Blut: 

S0 3 0,0210 
P*0 5 0,0240 
CI 0,0553 
K*0 0,0475 
Na*0 0,0585 

CaO 0,0040 Aequivalentc: 


MgO Spur 

S0 3 0,53 

KoO 1,01 

0,2103 

PA 1,00 

Na a O 1,89 

— 0 = CI 0,0124 

CI 1,56 

CaO 0,15 

Wasserlösliche Asche 0,1979 

3,09 

3,05 

P 2 0 6 0,0126 

Aequivalente: 

CaO 0,0063 


CaO 0,22 

MgO 0,0010 

P s 0 5 = 0,53 

MgO 0,03 

Fe 2 0 8 0,0078 


Fe 5 0 3 0,30 

Wasserunlösl. Asche 0.0277 


0,55 


II. 

1. 19,4004 g gaben 0,0728 g Fibrin mit 0,0018 g Asche, i. e. 0,3665 pCt. 

2. In einer zweiten Portion Blut (14,2850 g) wurde das durch Schlagen ge¬ 
wonnene Fibrin nicht nur mit Wasser, verdünnter CINa-LÖsung, Alkohol und Aether 
gewaschen, sondern auch mehrere Male mit 10 pCt. CINa-Lösung, um, einer Beobach¬ 
tung Hammarsten’s gemäss, die in dieser concentrirten CINa-Lösung löslichen, den 
Leucocyten entstammenden Nucleoalbumine aus dem Fibrin wegzubringen. So wurde 
0,0362 g Fibrin mit 0,0018 g Asche erhalten, was 0,2408 pCt. entspricht. 

III. 

Die mit CINa-Lösung gewaschenen Erythrocyten (plus fast der ganzen im Blute 
enthaltenen Lymphocytenkerne) aus 

13,7976 g Oxalblut gaben 0,8827 g Eiweiss. 

0,0070 g Wasser-Extract. 

0,0071 g Alkohol-Extract. 

0,0476 g Aether-Extract. 
davon 0,0005 g Cholesterin. 

0,0057 g Mg 2 P 2 0 7 entspr. 0,0405 g Lecithin. 

IY. 

1. 11,4044 g Serum gaben 0,8965 g Eiweiss. 

0,0288 g Wasser-Extract. 

0,0158 g Alkohol-Extract. 

0,0832 g Aether-Extract. 
davon 0,0027 g Cholesterin. 

0,0033 g Mg 2 P 2 0 7 entspr. 0,0240 g Lecithin. 

0,0095 g wasserunlösl. Asche. 

0,0891 g wasserlösl. Asche. 
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2. Je Vs wasserlösl. Asche gab 


3. 0,0072 g wasserunlösl. Asche 


0,0026 g 

Demnach in 11,4044 g Serum: 

CO t 0,0033 
S0 3 0,0110 

P 2 0 5 0,0035 
CI 0,1309 
Na*0 0,0366 
K 2 0 0,0058 

CaO 0,0040 

0,0951 
— 0 = C1 0,0070 


a) 0,0064 g BaS0 4 entspr. 0,0022 g S0 3 . 
0,0199 g Chloride, 0,0060 g K 2 PtCI 6 . 

entspr. 0,0018 g KCl, 0,0138 g NaCI. 
0,0012 g KjO, 0,0073 g Na 2 0. 

b) 0,0008 g CaO. 

c) 0,0011 g Mg 2 P 2 0 7 entspr. 0,0007 g P 2 0 5 . 

d) 0,00620 g CI (1,85 ccm Ag-Lösung, 1 ccm 
= 0,00335 g CI). 

gab 0,0024 g CaO. 

0,0007 g Mg 2 P 2 0 7 entspr. 0,0003 g MgO. 
0,0023 g ff „ 0,0015 g P 2 0 ß . 

gab 0,0011 g BaS0 4 entspr. 0,0004 g S0 3 . 


Aequivalente: 

C0 2 0,15 

S0 3 0,28 K 2 0 0,12 

P*0 6 0,14 NajO 1,18 

CI 0,87 CaO 0,14 


Wasserlösl. Asche 0,0881 
C0 2 0,0004 
S0 3 0,0015 

P 2 0 ß 0,0019 
CaO 0,0032 
MgO 0,0004 


1,44 1,44 

Aequivalente: 

C0 2 0,02 

S0 3 0,04 CaO 0,12 

P s 0 5 0,08 MgO 0,02 


Wasserunlösl. Asche 0,0074 


0,14 0,14 
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XIX. 

(Aus der inneren Abtheilung des Krankenhauses der jüdischen Gemeinde. 

Dirig. Arzt: San.-Rath Dr. J. Lazarus.) 

Zur Klinik des Lungenabscesses. 

Von 

Dr. Otto Jacobson, 

Arzt in Berlin. 

Die Diagnose, wie auch die Therapie der Lungcnabseesse gehört zu den 
anziehendsten Problemen auf dem Grenzgebiete, das innere Mediein und 
Chirurgie verbindet. Die Möglichkeit ihrer Diagnose hat schon in frü¬ 
heren Zeiten das Nachdenken erregt, da das Krankheitsbild, klinisch der 
Lungenphthise so nahe stehend, sich von ihr durch die völlig abwei¬ 
chende Prognose abhebt. Ihre Therapie bildete bis auf die neueste Zeit 
den Grundstock der Lungenchirurgie, vielleicht das einzige Feld, auf 
dem die alte Chirurgie das Gebiet der Brustkrankheiten mit Erfolg be¬ 
treten konnte. Auch die beiden Neubegründer der modernen klinischen 
Diagnostik Traube (1) und Laennec (2) haben sich mit dem Lungen- 
abscess befasst, seinen Symptomencomplex festgestellt und dadurch eine 
frühzeitige Diagnose ermöglicht, der Letztere aus den auscultatorischen 
und percutorischen Phänomenen, der Erstere aus der specifischen Be¬ 
schaffenheit des Auswurfs. Beides hat Leyden (3) combinirt und so dem 
Krankheitsbild eine festere Form gegeben. 

Aber trotz der auf diese Weise erreichten scharfen Abgrenzung von 
anderen ähnlichen Affectioncn hat der Lungenabscess in einem Theil 
unserer gebräuchlichsten Lehrbücher bis heute noch keine selbstständige 
Darstellung gefunden, deren so manche weniger häufige und weniger 
wichtige Krankheit theilhaftig geworden ist. liier wird er meistens bei 
den Ausgängen der Pneumonie nebenher behandelt, obwohl, wie wir 
später sehen werden, gerade diese Aetiologic die seltenste ist. Wo 
unser Thema in der neueren medicinischen Literatur auftritt, geschieht 
es fast ausschliesslich im Zusammenhang mit der Pneumotomie. Auch 
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ich möchte heute dieses Gebiet streifen, vor allem aber eine Reihe 
von Fällen klinisch beleuchten, die ich im Krankenhause zu beobachten, 
Gelegenheit hatte, und für deren Ueberlassung ich Herrn Sanitätsrath 
Dr. Lazarus zu besonderem Danke verpflichtet bin. 

Wenn wir die unter mannigfaltigsten Symptomen auftretenden 
Lungenabscesse gruppiren wollen, so lassen sich dafür eine ganze Reihe 
brauchbarer Gesichtspunkte gewinnen. In letzter Zeit finden wir fast 
stets die Eintheilung in acute und chronische — mit Rücksicht auf 
die Erfolge der chirurgischen Behandlung. Aber auch klinisch bieten 
sich da genügend Anhaltspunkte für die Unterscheidung, unabhängig 
von der Dauer des Krankheitsprocesses, so dass mir dieses Eintheilungs- 
princip als ein geeignetes erscheint. Hingegen weist die Gruppirung 
nach der Communication mit den Bronchien, nach der Beschaffenheit 
des Eiters, nach der Lage (central oder nahe der Pleura) zahllose Ueber- 
gänge auf. Die Theilung der acuten Abscesse in solitäre und mul¬ 
tiple Eiterherde ist insofern angemessen, als diese beiden Gruppen sich 
innerhalb bestimmter Grenzen ätiologisch, diagnostisch und therapeutisch 
verschieden verhalten und sich klinisch verhältnissmässig leicht sondern 
lassen. Pathologisch-anatomisch werden wir allerdings in allen Fällen 
multiple Herde finden, da auch bei der ursprünglich solitären Form 
sccundärc Infcctionen gesunder Lungenpartieen im Verlaufe der Erkran¬ 
kung einzutreten pflegen. Klinisch aber bleibt das Krankheitsbild doch 
von den Symptomen der grossen Einzelhöhle beherrscht. 

Aus meiner Betrachtung möchte ich von vornherein diejenige Form 
des Lungenabscesses ausscheiden, die durch Perforation eines der Lunge 
benachbarten Eiterherdes in die Lunge entsteht und so secundär zur 
Vereiterung von Lungengewebe Veranlassung giebt. 

Pleura-Empyeme, unter ihnen besonders die epiphrenischen, Bron¬ 
chialdrüseneiterungen, Leber- und paranephritischc Abscesse sind die 
häufigste Ursache des von Stokes so benannten, „perforating abscess 
of the lung“. Eine einschlägige Beobachtung steht mir nicht zur Ver¬ 
fügung. 

Als Typus der singulären Lungenabscesse, wie des uncomplicirtcn 
Krankheitsbildes der Lungenabscesse überhaupt, möchte ich den Fremd- 
körperabscess aufstellen. Es ist die einzige Form, wo im allgemeinen 
die Lungenvereiterung als primärer Proeess in der im übrigen gesunden 
Lunge sich entwickelt. Das Krankheitsbild setzt in den meisten Fällen, 
in denen ein Fremdkörper in den Bronchialbaum durch Aspiration ge¬ 
langt ist und sich dort fest eingekeilt hat, früher oder später ein. 

Midelton (4) beschreibt allerdings 2 Fälle, wo Fremdkörper lange 
Zeit im Bronchus sassen, ohne dass die Lunge augenscheinlich in 
grösserem Massstabe in Mitleidenschaft gezogen war. Der eine der beiden 
Patienten expcctorirte bei Gelegenheit eines Unfalles ein vor 9 Monaten 
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aspirirtes Stück der Pfeifenspitze, das ihm zwar andauernd Husten und 
Schmerzen verursacht hatte, physikalisch aber niemals Lungenerschei¬ 
nungen dargeboten haben soll. Es trat mit der Expectoration des Fremd¬ 
körpers unmittelbare Heilung säramtlicher Beschwerden ein. Der zweite 
Patient trug sogar ein Jahr lang einen Geflügelknochen in der Lunge, 
der ebenfalls nur vom Bronchus aus Symptome darbot, Husten und re- 
cidivirende Hämoptoe. Die hier angegebene Dämpfung kann nach der 
Beschreibung nur auf durch Verstopfung des Bronchus hervorgerufenc 
Atelectase bezogen werden. Denn von Expectoration eitriger Massen 
oder gar Lungenpartikcln ist in der Mittheilung nirgends die Rede. 

Im Allgemeinen aber braucht man für Entstehung des Lungcn- 
absecsses nicht die Aspiration des betreffenden Fremdkörpers in die 
Bronchiolen oder gar Alveolen zur Hülfe zu nehmen. Auch im grösseren 
Bronchus wird in nicht allzu langer Zeit durch den mechanischen Reiz 
des Fremdkörpers die Schleimhaut ulcerirt und den vom Mund und 
Rachen aus in den meisten Fällen mitgeführten Eitererregern Gelegen¬ 
heit zur Entfaltung ihrer Thätigkeit im Lungengewebe selbst geboten. 
Wo die ursprünglich mitgeführten ßacterien ihre Virulenz verloren haben, 
resp. abgestorben sind, kommt es sicher früher oder später zur secun- 
dären Bacterienansiedlung, wenn auch, wie in dem Carpenter’schen 
Fall, wo 4 falsche Zähne aspirirt waren, erst nach 13 Jahren. 

Insofern haben wir meiner Ansicht nach nur wenig Grund, wie 
Schild (5) es thut, eine principiello Scheidung zwischen Bronchial- und 
eigentlichen Lungen fremd körpern einzuführen. Sobald der Fremdkörper 
hinter der Bifurcation in einem der Hauptbronchien verschwunden ist, 
kann man ihm therapeutisch auch von der Tracheotomiewunde aus nur 
schwer beikommen. Diagnostisch kann man seinen Sitz ebenso wenig 
feststellen, wenn er nicht absoluten Verschluss eines Hauptastes und 
damit eine Reihe in die Augen springender physikalischer Symptome 
bewirkt. In den meisten Fällen, w r o keine spontane Beseitigung aus dem 
Bronchialbaum erfolgt, kann eine Localdiagnosc erst gestellt werden, 
wenn aus dem Bronchialprocess ein Lungenprocess hervorgegangen ist. 
In einer grösseren Reihe von Krankengeschichten, die ich in der Lite¬ 
ratur darauf hin durchsah, konnte ich niemals aus dem Symptomen- 
complex feststellen, ob der späterhin ausgehustete Fremdkörper im 
Bronchus oder im ulcerirten Lungengewebe selbst seinen Sitz gehabt 
hatte. Vielleicht dass die Zeit, die zwischen der Aspiration und dem 
ersten Auftreten der Absccsssymptome verstreicht, einen geringen Anhalt 
dafür bietet, ob die Baetericn erst eine derbe Bronchialschleimhaut zu 
durchdringen hatten oder ihren Weg ins Lungengewebe durch die Zart¬ 
heit des Alveolarepithels und seine Poren erleichtert fanden. — Ein nach 
verschiedenen Richtungen hin interessanter Fall von Fremdkörper- 
abscess möge hier näher erörtert werden. 
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I. Es handelt sich um den 22jährigen Handlungsgehilfen K. II., der nach seinen 
Angaben aus gesunder Familie stammt, und bis auf Drüseneiterung in früher .Jugend 
niemals krank gewesen sein will. In dom Geschäft, in dem er GJahre thätig war, hatte 
er viel Gelegenheit zur Einathmung von Wollstaub. Am 20. September 1898 erkrankte 
er plötzlich in Folge einer Erkältung mit Husten und etwas schleimigem Auswurf, 
dem niemals Blut beigemischt gewesen sein soll. Bald darauf traten Stiche in der 
rechten Seite und Fieber auf. Niemals Schüttelfrost. Sein Arzt stellte einen Pleura¬ 
erguss fest und schickte ihn am 15. October 1898 ins jüdische Krankenhaus. Erst 
später ergab sich auf ausdrückliches Befragen, dass Pat. in der Nacht vor seiner 
Erkrankung stark betrunken war und in der Trunkenheit Rebhühner 
gegessen hatte. 

Bei seiner Aufnahme fand ich auf der rechten Seite vom 5. Brustwirbol an eine 
nach unten zu intensiver werdende Dämpfung, abgeschwächtes Athmungsgeräusch 
und leichte Verdrängung des Herzens. Temp. 89°. Eine sofortige Probepunction 
rechts hinten unten im 9.Intercostalraum ergab eine volle Spritze geruchlosen, luft¬ 
losen, leicht blutig tingirten dünnflüssigen Eiters, in dem sich zahlreiche Strepto¬ 
kokken und dicke grosse Bacillen vorfanden. Eine Untersuchung auf elastische 
Fasern wurde, da man nur an Empyem dachte, unterlassen. Der Auswurf bestand 
an diesem Tage aus den Boden des Speiglases bedeckenden Eiterballen, die innig mit 
Blut gemischt waren. Der Hustenreiz war gering. 

Erst am folgenden Tage setzte nach einer lange dauernden Untersuchung starker 
Hustenreiz ein, und nun wurde in kurzer Zeit eine beträchtliche Sputummenge 
entleert, wie Patient sie vorher noch nicht beobachtet haben will. — Der jetzt genau 
aufgenommene Status verzeichnet bei dem sehr blassen, abgemagorten, gracil ge¬ 
bauten Patienten eine Athmungsfrequenz von 36 in der Minute. Der Thorax ist lang 
und schmal. Die rechte Seite dehnt sich bei der Athmung fast gar nicht aus. Linke 
hintere Lungengrenze zwischen 11. u. 12. Brustwirbel. Uebcr der ganzen linken Lunge 
leicht hypersonorer Percussionsschall, ebenso über der rechten Spitze. Rechts hinten 
vom 4. Brustwirbel an Dämpfung, die bald absolut wird, in der Höhe des 7. Wirbels 
sich wieder aufhellt, um dann bis unten sehr intensiv zu werden. In der rechten 
Axilla beginnt auf der 4. Rippe absolute Dämpfung, rechts vorn in der Mammillar- 
linie auf der 5. Rippe. Beim Sitzen deutliche Verschiebung nach dem 4. Intercostal¬ 
raum. Bei der Auscultation findet sich links sehr scharfes V—A, ebenso rechts vorn. 
Rechts hinten hört man vom 4. Brustwirbel an B—A, das nach unten zu leiser wird. 
In der Höhe des 9. Brustwirbels hört man lautes bronchiales Exspirium, daneben sehr 
reichliches, klingendes Rasseln. Ueber den untersten 3 Rippen kein Athmungs¬ 
geräusch. Der Stimmfremilus ist bis zum 5. Brustwirbel sehr intensiv, von da ab 
aufgehoben. — Der Auswurf beträgt in 24 Stunden 150 ccm, zeigt deutliche Drei¬ 
schichtung, süsslich-faden Geruch. Er wird in kleinen, luftleeren Mengen ent¬ 
leert, nie mundvoll, enthält keine Tuberkelbacillen. Herzdämpfung jetzt völlig normal. 
110 Pulse. Die Leber überragt 1 Finger breit den Rippenrand. 

In den folgenden Tagen erreicht die Temperatur noch 38,5°; der Auswurf 
schwankt zwischen 180—230 ccm, zeigt jetzt grössere Eiterschicht. Er enthält an¬ 
dauernd rothe Blutkörperchen, Hämatoidinkrystalle und amorphe braune Schollen, 
keine elastische Fasern. Eine erneute Probepunction im 6. Intercostalraum. 
(20. Sept.) ergiebt wenige Tropfen blutig gefärbten Eiters, in dem sich grosse ver¬ 
fettete, rundliche Zellen und einzelne Pigmentschollen finden. — Das Athmungs¬ 
geräusch ist jetzt bis unten hin laut bronchial, die vordere Dämpfung bei Lagewechsel 
nicht mehr verschieblich. Die Temperatur ist seit dem 21. subfebril, am 28. unter 37°, 
erhebt sich vom 30. ab wieder auf 38,5°. Am 1. November 36,8°. In den nächsten 
Wochen erholt Patient sich etwas. Nur vorübergehend schroffer Temperaturanstieg. 
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Es wird dabei stets die Beobachtung gemacht, dass schon vor dom Beginn 
des Fiebers die Auswurfmenge steigt. 

3. Nov. 120 ccm: 36,7° — 4. Nov. 210 ccm: 38,3° — 5. Nov. 120 ccm: 37,1°. 

12. Jan. 170 ccm: 36,8° — 13. Jan. 270 ccm: 38° — 14. Jan. 290 ccm: 
38,5°— 15. Jan. 180 ccm: 37,1°, mit dem Abfall des Fiebers wieder sinkt, zu 
gleicher Zeit aber mit vermehrtem Auswurf und erhöhter Temperatur auch 
die Dämpfung intensiv er wird und höher hinauf reicht. Pat. zeigt deutlich 
ausgeprägte Trommelschlägerfinger. 

Am 26. Nov. starke Blutbeimengung des Sputums. Man hört rechts vorn 
Reiben. Die Herzdämpfung ist um 2 x / 2 Finger breit nach rechts gezogen, man 
sieht den Herzstoss im 4. rechten Intercostalraum. 

Bei wenig intensiver Dämpfung unterscheidet man jetzt zwei gedämpfte 
Zonen, die durch eine Zone hypersonoren Schalls getrennt sind, die kleinere obere 
in der Höhe des Angulus scapulae, die grössere untere im Bereich der untersten vier 
Rippen bis zur Wirbelsäule reichend. Quincke’sche Lagerung hat auf die Sputum¬ 
menge und die Art der Entleerung keinerlei Einfluss. In der Mitte des Januar vor¬ 
übergehend schlechtes Allgemeinbefinden, Fieber und bis zu 380 ccm Sputum. Am 
28. Febr. Terpentinzelt. Darauf am nächsten Tage zum ersten Mal wieder 38,5° 
und vermehrter Auswurf, der bald auf 900—1000 ccm täglich steigt, elastische 
Fasern enthält und vorübergehend sehr fötiden Geruch hat. Erst am 15. März fällt 
das Fieber ab und vermindert sich die Sputummenge. Patient hat in 14 Tagen 5 Pfd. 
abgenommen, während bisher das Körpergewicht unverändert geblieben war. 

Am 20. März wird Morgens unter starken Hustenparoxysmen ein bohnen- 
grosses, an den Rändern erweichtes unregelmässiges Knochenstück- 
clien ausgeworfen, das sich bei genauerer Besichtigung als Geflügel wir bei 
erweist. Pat. fühlt sich stark erleichtert. Das Sputum geht auf 140 ccm zurück. 
Nachdem Pat. sich inzwischen sehr erholt hat, wird am 1. April nach vorangegangencr 
Temperatursteigerung ein zweiter, gleich grosser Vogelwirbelknochen aus¬ 
gehustet. Von da ab völlig gutes Allgemeinbefinden. Der Auswurf vermindert sich 
täglich, beträgt schon am 17. April nur noch einen Kinderlöffel täglich. Am 27. April 
kann Pat. mit 12 Pfd. Gewichtszunahme entlassen werden. Er ist seitdem völlig 
gesund. Rechts hinten unten besteht noch Schallabschwächung und abgeschwächtes 
Athmen ohne Nebengeräusche. Das Herz ist um 1 J / 2 Querfinger nach rechts verzogen. 
Die Endphalangen der Finger sind wieder völlig normal. 

Wir sehen, die Diagnose bot im Beginn der Erkrankung recht be¬ 
trächtliche Schwierigkeiten. Der ganze objective Befund wies auf das Be¬ 
stehen eines Empyems hin. Dass dasselbe in der That vorhanden war, 
ist nach dem Verlauf des Falles nicht auszuschliessen, durch die Ver¬ 
schieblichkeit der Dämpfung ziemlich sicher gestellt. Es erscheint mir 
durchaus wahrscheinlich, dass die plötzlich am zweiten Tage auftretendc 
Eiterentleerung von dem Durchbruch des secundären Empyems in den 
primären Abscessherd herrührte, nachdem durch die vorangegangene 
Probepunction der Durchbruch erleichtert war. Dass die Pleura am 
Process betheiligt war, der Lungenherd also peripher sass, das ist schon 
aus der geringen Athmungsexcursion der rechten Thoraxseite zu schliessen, 
die auch noch zu einer Zeit, wo die übrigen Symptome sich zu bessern 
begannen und die Dämpfung eine geringe war, besonders auffällig her¬ 
vortrat. Das laut hörbare Bronehialathmcn liefert den Beweis für die 
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Durchgängigkeit der grossen Bronchien, deren Verschluss selbstverständ¬ 
lich gleichfalls dieses Symptom hätte hervorrufen können. — Das Herz 
war im Beginn der Erkrankung leicht nach der gesunden Seite verdrängt, 
ging dann in die normale Lage zurück, um schliesslich durch Pleura¬ 
schwarten, vielleicht aber auch durch die die Heilung begleitende Lungen¬ 
schrumpfung beträchtlich nach der kranken Seite hinübergezogen zu 
werden. 

Die Punctionsflüssigkeit habe ich leider nicht auf elastische Fasern 
untersucht. Doch schien mir das Aussehen derselben, veranlasst durch 
streifenförmige Beimengung von Blut zum Eiter, der Beachtung 
werth. Auch das Sputum zeigte ständig rothe Blutkörperchen, häufig nur 
mikroskopisch nachweisbar, bisweilen helle Blutstreifen, bisweilen aber 
auch Rostfarbe, enthielt stets Hämatoidincrystalle, aber nur ganz vorüber¬ 
gehend kleine Lungenpartikel und elastische Fasern. — Auf das Vor¬ 
handensein eines Fremdkörpers wiesen weder objective, noch subjcctive 
Symptome hin. Das stete Wiederaufflackern des Processes, zu einer 
Zeit, wo Patient sich schon zu erholen schien, konnte zwanglos auf eine 
lnfeotion, resp. Aspiration von Eiter in bisher unbetheiligte Lungen- 
partieen zurückgeführt werden. 

Hätte der Ausgang des Falles uns nicht Aufschluss gegeben, wir 
hätten den Fall ätiologisch nicht erklären können, d. h. als spontanen 
bezeichnet. Ich bin überzeugt, dass in einer grossen Zahl von mitge- 
theilten Beobachtungen dieselbe Aetiologie vorhanden war. Nicht nur 
bei Kindern, auch bei Erwachsenen kommen derartige Aspirationen, 
wenn auch kleinerer Fremdkörper, häufig genug vor, um in jedem Fall 
von Lungenabscess zuerst in Erwägung gezogen zu werden. Ile noch (9) 
erwähnt zwei Fälle bei Kindern, die lange Zeit unter dem Bilde der 
Bronchopneumonie krank lagen und erst nach dem Aushusfen einer 
Glasperle, resp. einer Bohne genasen. Die Kinder wussten von dem 
Verschlucken nichts. Ebenso scheinen die Patienten von Midelton (4) 
und Smyth(lO), von denen der eine bei Gelegenheit eines Falles ein 
Stück seiner Pfeife abgebissen und aspirirt hatte, der andere ebenfalls 
ein Stück Holz verschluckte, kein Bewusstsein von ihren Lungenfremd¬ 
körpern gehabt zu haben. 

Monro (11) beschreibt einen Fall von Lungengangrän nach Ver¬ 
schlucken eines Molarzahns bei Gelegenheit einer Narkose. Weder Aerzte 
noch Patientin wussten von dem Ereigniss; auch im Verlauf der Erkran¬ 
kung deutete nichts auf diese Aetiologie hin. 

Der Uebergang von diesen grösseren Corpora alieria zu kleinen 
winzigen, die trotz ihrer Kleinheit ebenso geeignet sind, Eiterbacterien 
in die Lunge einzuführen, ist ein continuirlicher. Ich sehe keinen Grund, 
solche Fälle nicht als genuine zu bezeichnen, wie wir auch keinen 
Anstand nehmen, einen Furunkel, der der Einreibung eines Eiterkokken 
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führenden Staubpartikelchens in die Haut seinen Ursprung verdankt, als 
genuinen Abseess zu betrachten. 

Fisch 1 (12) schildert neben zwei metapneumonischen einen solchen 
Fall, und zweifellos verbergen sich hinter den Fällen, die nach Angabe 
der Patienten aus Erkältung und Influenza hervorgegangen sind, noch 
mehr solcher. Das unregelmässige Fieber, mit dem im Beginn sich noch 
kein weiteres Symptom, als der Husten verbindet, kommt nur gar zu oft 
in den Verdacht, der Ausdruck einer Influenzainfection zu sein. 

Die Geschichte eines solchen genuinen solitären Lungen¬ 
ab scess es oder — vorsichtiger ausgedrückt — eines Abscesses mit 
unbekannter Aetiologie möge hier ihren Platz finden. 

II. M. K. 22jähr. Kaufmann, stammte aus gesunder Familie, war nie ernst¬ 
lich krank, speciell hat er nie an Husten gelitten. Im Februar 1899 machte er eine 
Influenza durch, mit der er 4 Tage zu Bett lag, war dann aber wieder völlig gesund. 
Erst Anfang Juni trat, ohne dass Pat. eine Ursache anzugeben weiss, heftiger Husten 
mit Auswurf auf. Der Auswurf soll nie blutig gewesen sein. Erst am 9. August 
suchte er, da heftige linksseitige Brustschmerzen auftraten, einen Arzt auf. Derselbe 
überwies ihn am 12. August dem Krankenhaus. Es hatte bisher kein Schüttelfrost, 
auch sonst keine wesentlichen Fiebersymptome bestanden. 

Bei der Aufnahme finde ich einen ziemlich kräftig gebauten jungen Mann mit 
gut entwickeltem Fettpolster, aber sehr blasser Hautfarbe und blassen Schleimhäuten. 
Die Athmung ist etwas frequent (34 in der Minute), bei derselben bleibt die linke 
Seite angedeutet zurück. Die Schlüsselbeingruben sind nicht eingesunken. Ueber 
der rechten Lunge normaler Percussionsschall, ebenso links vorn. Dagegen besteht 
links hinten oben leicht tympanitischer Beiklang, links hinten unten vom 
8 . Brustwirbel an nach unten intensiver werdende Dämpfung. Darüber ist das 
Athmungsgeräusch abgeschwächt vesiculär, nach unten kaum hörbar. Bisweilen bei 
der Inspiration spärlich knatternde Rasselgeräusche. Der Stimmfremitus ist beträcht¬ 
lich herabgesetzt. 

Der Auswurf beträgt 1—2 Ballen in 24 Stunden, ist schleimig-eitrig, enthält 
keine Tuberkelbacillen. Der Husten ist gering. 

Die Herzdämpfung überragt minimal den linken Sternalrand, beginnt etwas 
innerhalb der linken Mammillarlinie. Die Töne sind rein. Puls 92, regelmässig. 
Abdomen ohne Besonderheiten. Der Urin enthält weder Eiweiss, noch Zucker. Abend¬ 
temperatur 37,8°. Appetit und Schlaf gut. 

Eine am Aufnahmetage ausgeführte Probepunction links hinten unten er- 
giebt ein seröses, leicht trübes Exsudat, in dem mikroskopisch spärliche Leuko- 
cyten und rothe Blutkörperchen, keine Bacterien gefunden werden. 

Am folgenden Tage, 13. August, Temperatur 37,3°. 

Am 14. August gegen Abend Schüttelfrost, damit Anstieg der Temperatur 
auf 39,9°. Während dieser Zeit sehr starker Hustenreiz ohne jeden Auswurf und hef¬ 
tige linksseitige Bruststiche. In den folgenden Tagen erreicht die Temperatur 38°. 
Die Dämpfung reicht am 16. August schon 2 Fingerbreit über den Angulus scapulae 
hinauf. Ueber derselben hört man sehr fernes B—A, daneben inspiratorisches Prasseln. 
Auch rechts hinten unten einzelne bronchitisehe Geräusche. — Vom 20. an schwankt 
die Temperatur zwischen 38° und 39,6°. Das Herz reicht bis zur Mitte des Sternum. 
Die Dämpfung ist unverändert. Athmung 28 in der Minute. 

Am 24. August ergiebt eine Probepunction (links hinten) eine volle Spritze 
stark übel riechenden eitrig-blutigen Exsudats von dem Aussehen des 
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Zellgewebseiters, in dem sich mikroskopisch zahllose Bacillen von der Gestalt 
der Colibacillen, vielleicht etwas grösserer Breite finden. Man denkt an Empyem 
in Folge von Lungenabsccss. Patient wird zur Empyemoperation nach der 
chirurgischen Station verlegt, nachdem am 15. August die Temperatur auf 40,5° 
gestiegen. 

Hier wird aber bei den verschiedensten Punctionen an verschiedenen Stellen 
kein Eiter gefunden und Pat. wieder der inneren Abtheilung überwiesen. 

Am folgenden Tage (27. August) findet sich die Dämpfung nur angedeutet, da¬ 
gegen über der ganzen lir.ken Lunge tyrapanitischer Schall, der nur durch 
intensive Dämpfung zwischen 7.-9. Brustwirbel unterbrochen wird. Links vorn 
kein Athmungsgerälisch hörbar, links hinten unten fernes leises B—A. Koin 
Stimmfremitus. Fast absoluter Stillstand der linken Thoraxseite bei der Athmung. Das 
Herz ist bis 2 fingerbreit jenseits des rechten Sternalrands verdrängt (Pneumothorax), 
lieber den ganzen Kücken und einen Theil der Brust, sowie des Halses ausgedehntes 
Hautemphysem. — Pat. ist sehr matt. 

Der 24stündige Auswurf besteht in 1—2 Eiterballen. Am 29. August ist das 
Hautemphysem bis auf geringe Reste resorbirt. Dagegen besteht der rein tympani- 
tische Percussionsschall und der Stillstand der linken Seite bei der Athmung noch 
am 31. August fort. 

Während dieser Nacht setzt ununterbrochener, trockener Husten ein, 
damit geht die Temperatur wieder auf 38,9° in die Höhe. 

Am 2. Sept. wird zum ersten Mal ca. 100 ccm dreischichtiges, sehr un¬ 
angenehm fade siisslich riechendes Sputum entleert, mit jedem Hustenstoss nur eine 
geringe Menge, nie mundvoll. Die gleiche Menge wird am- 3. Sept. entleert, jetzt 
aber penetrant stinkend, vom selben Geruch und demselben Aussehen, wie der 
am 24. August durch Probepunction gewonnene Eiter. Jetzt hört man zum ersten 
Mal über der Dämpfung sehr lautes B—A. und grossblasiges Rasseln. 

Am 5. Sept. Temperatur normal und nur 6 Ballen eitrigen, nicht übel 
riechenden Auswurfs in 24 Stunden. Auch bei Rückenlage mit Hochlagerung des 
Fussendes des Bettes (nach Quincke), die vorgestern nicht ertragen wurde, da 
dabei verstärkter Hustenreiz, aber keine Vermehrung des Auswurfs auftrat, nur wenig 
Husten und kein Auswurf. 

Am 8. Sept. wieder Temperatursteigerung und intensivere Dämpfung, die bis zum 
(>. Brustwirbel in die Höhe reicht, seitlich bis zur hinteren Axillarlinie geht, medial 
aber einen Raum von 3 Qucrfmgern neben der Wirbelsäule freilässt. Athmungs- 
geräusch ist nicht hörbar, dagegen reichlich grossblasiges Rasseln. Ohne dass Aus¬ 
wurf vorhanden ist, besteht starker Foetor ex ore fort. Am 11. Sept. wieder stärkerer 
Hustenreiz. 

Am nächsten Morgen, 12. Sept., wird plötzlich innerhalb 1 / 2 Stunde 200 ccm 
eines dünnflüssigen, eitrigen, nicht geschichteten, leicht übelriechenden Aus¬ 
wurfs entleert. Es finden sich in demselben einzelne Erythrocyten, spärliche Häma- 
toidinkrystalle, ebenso spärliche Lungenpartikel mit elastischen Fasern in an¬ 
gedeutet alveolärer Anordnung. Darauf ist die Dämpfung links hinton unten sehr 
gering, steigt aber am nächsten Tage, 14. Sept., wieder beträchtlich. Temp. 38,5°. 
Am 16. Sept. ist die Dämpfung mit vermehrtem Sputum wieder abgefallen. Die 
Temperatur überschreitet seitdem 37,5° nicht mehr, ist seit dem 24. Sept. völlig 
normal. Seit dem 20. Sept. ist fast kein Sputum mehr vorhanden. Am 25. Sept. 
können noch mittel- bis grossblasige Rasselgeräusche constatirt werden, die seit dem 
29. Sept. gleichfalls fehlen. Bei der Entlassung am 6. Oct. ist die Schallabschwächung 
links hinten unten über den untersten vier Rippen noch angedeutet, das Athmungs- 
geräusch abgesclnvächt vesiculär, keine Nebengeräusche. Kein Husten, kein Auswurf. 
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Ein Zurückbleiben bei der Athmung ist nicht mehr zu constatircn. — Pat. hat in 
14 Tagen 4 J / 2 kg zugenommen und fühlt sich völlig wohl. 

Wenn ich die bemerkenswcrthen Punkte dieses Falles hervorheben 
darf, so ist sicherlich das Fehlen eines jeden ätiologischen Anhalts be- 
racrkenswerth. Fischl (12) bemerkt ausdrücklich, dass in seinem ge¬ 
nuinen Fall häutige Bronchitiden vorausgingen, wenn er auch mit Sicher¬ 
heit jede Pneumonie ausschliessen konnte. Auch Waugh (13) und 
Mackenzie Booth (14) sahen vor der Entwickelung des Processes 
bronchitische Symptome. Sie bereiten den Boden für die Infcction mit 
Eiterbactericn vor, ebenso, wie das in den Fällen von Inches (15) und 
Nikitin (16) durch das vorangegangene Trauma (Schlag gegen den 
Thorax, selbstverständlich ohne jede äussere oder nachweisbare innere 
Verletzung) geschehen sein mag; wenn nicht in dem Fall von Inches 
eine regelrechte Pneumonie mit metapneumonischera Abscess vorlag. 
Im Allgemeinen wird man allerdings dort, wo ein Trauma in der Aetio- 
logie eine Rolle spielt, an Gefässzerreissung, hämorrhagischen Infaret, 
Nekrose und daran anschliessende Abscedirung denken müssen. Bei 
unserem Patienten ist das Vorangehen einer Bronchitis nicht auszu- 
schliessen, die ihn allerdings in keiner Weise in seinem Reiseberuf störte. 
Doch möchte ich es nach den Erfahrungen an ihm und anderen Lungcn- 
abscesskranken nicht ganz von der Hand weisen, dass der seit circa 
8 Wochen bestehende Husten schon von dem im Entstehen begriffenen 
Abscess herrührte. Auf diesen Punkt werde ich später noch eingehender 
zurückkommen. Arbeitsunfähig wurde der Patient erst 3 Tage vor 
seiner Aufnahme. 

Das Verschwinden des im Beginn constatirten serösen Pleura¬ 
exsudats scheint mir gleichfalls von Interesse. Der bei der späteren 
Punction gewonnene stinkende Eiter rührte zweifellos aus dem Abscess 
selbst her. Die Identität scheint mir durch das gleiche Aussehen (rahmiger 
Eiter mit Blutstreilen), den gleichen Geruch und den gleichen Bakterien¬ 
gehalt gesichert. Ausserdem ergaben die späteren Punctionen negatives 
Resultat als Beweis, dass die Pleurahöhle völlig frei war. Der bald nach 
diesen Punctionsvcrsuchen, wahrscheinlich in Folge derselben entstandene 
Pneumothorax und das damit einhergehende Hautemphysem liefern 
einen Anhalt dafür, wie viel Vorsicht bei der Probepunction ge¬ 
boten ist. Während in dem gesunden Lungengewebe die Elasticität 
desselben den Einstichcanal sofort wieder scliliesst, bleibt in dem ent¬ 
spannten Gewebe der Riss bestehen und lässt die Luft in die Pleura 
und das Unterhautzellgewebe austreten. 

Kohn (17) sah dasselbe Ereigniss bei der Operation eines Lungen- 
abscesses in Folge Reissens einer Pleuraadhäsion. 

Senator (18) beschrieb einen im Feldlazareth beobachteten Fall 
von Lungenabscess, in dem spontane Ruptur und einige Tage vor dem 
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Tode allgemeines Hautemphysem auftrat. Auch beim Durchbruch tuber- 
culöser Cavcrnen hat man spontan Hautemphysem entstehen sehen, 
wie z. B. Snell (19) eine solche Krankengeschichte mittheilt. Ob 
der von Isidor (20) beschriebene Fall aus dem Platzen einer em¬ 
physematosen Alveole sich erklären lässt oder gleichfalls als Folge der 
unmittelbar vorangegangenen Probepunction aufzufassen ist, lässt sich 
nicht sicher entscheiden, wenn auch hei der Section beim Aufblähen der 
Lunge die nicht punctirte Lunge die Luft entweichen liess. 

Ferner möchte ich auf den intensiven Geruch des noch nicht 
mit der Aussenluft communicirenden Abscesseiters hinweisen, 
der sich dadurch in überaus einfacher Weise von dem übrigen, aller¬ 
dings in diesem Fall nur spärlich vorhandenen Bronchialeiter sondern 
liess. Mackenzie Booth (14) scheint anzunehmen, dass beim Abscess 
im Gegensatz zur Gangrän sich erst nachträglich der üble Geruch des 
Liters durch Secundärinfcction entwickelt. Wir haben aus diesem Fall, 
wo der Eiter im Uebrigen völlig dem Pus bonurn et laudabile, dem 
Zellgewebseiter, glich, den stringenten Beweis, dass die Eiterbactericn 
zugleich den ausserordentlich penetranten Geruch hervorbringen können, 
wie es vom Bactcrium coli längst bekannt ist. Auf den qualitativen 
Unterschied im Geruch- des Abscess- und Gangräneiters, der mir in 
unseren Fällen auffiel, wies Senator (21) schon in der an den Leyden¬ 
schon Vortrag sich anschliessenden Discussion hin. Es entsprach der 
Geruch in den beiden mit der Aussenluft nicht communicirenden Fällen 
völlig dem Bactcrium coli-Geruch, wie wir ihn bei der Operation peri- 
typhlitischer oder anderer intraabdominellcr Abscesse zu finden gewohnt 
sind. Der Geruch des Sputums, der sccundär bei ursprünglich geruchlosem 
Secret durch Zersetzung in der mit dem Bronchus in Verbindung stehenden 
Höhle auftritt, erinnert noch immer an den süsslich faden Geruch des 
Zellgewebseiters und unterscheidet sich dadurch etwas von dem eigen- 
thiimlich stechenden Geruch des Gangränsputums. 

Dass Bactcrium coli selbst der Erreger sein kann, dafür liefert 
uns der folgende, sonst ätiologisch gleichfalls völlig unaufgeklärte Fall 
von Lungenabscess den Beweis. 

III. Unser 27jähriger Patient, Kaufmann M. C., kam am 22. Juli 1898 ins 
iiiilische Krankenhaus. Aus seiner Anamnese ist zu erwähnen, dass er stets zu 
Excessen in Baccho et Venere neigte, bisher aber gesund gewesen war. Seit einigen 
Tagen fühlte er sich matt, musste sich vor 4 Tagen wegen Schmerzen rechts, die 
nicht genau localisirt werden konnten, ins Bett legen. Der zugezogene Arzt dachte 
an beginnende Perityphlitis, für die aber auch kein Anhalt zu gewinnen war, später 
an Pneumonie. Nie Erbrechen, nie Schüttelfrost. 

Bei seiner Aufnahme macht der aussergewöhnlich grosse und kräftig gebaute 
Patient einen schwerkranken Eindruck. Die Zunge ist trocken und stark grauweiss 
belegt. Die Athmung beträgt 40 in der Minute. Bei derselben bleibt die rechte Seite 
angedeutet zurück. Bis auf eine geringe Schallabschwächung über den un¬ 
tersten 4 Hippen rechts, geringe Abschwächung des Athmungsgcräusches und 
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des Stimmfremitus daselbst, über der Lunge nichts Abnormes. Nirgends Rassel¬ 
geräusche. Trotzdem besteht objcctive Dyspnoe, keine subjeclive. Kein Husten, 
kein Auswurf. Die llerzdämpfung innerhalb der normalen Grenzen. Die Töne 
sind etwas dumpf, aber rein. Puls 120. Die Leber- und Milzdämpfung ist nicht 
vergrössert. Der Mc. Bournay’sche Punkt ist nicht druckempfindlich. Auch sonst 
im Abdomen nichts Abnormes nachweisbar. Der Urin enthält weder Eiweiss, noch 
Zucker. 

Temp. 39,5. Man denkt an Pleuritis exsudativa. 

Schon am 25. Juli ist die Dämpfung rechts hinten unten bis zum Angulus 
scapulae gestiegen. Man hört über derselben sehr leises V—A, kein ß—A und kein 
Rasseln. Pat. ist in diesen Tagen stark verfallen. Temp. um 39°, kaum um 1° 
remittirend. DerUrin enthält Eiweiss, mikroskopisch keine Nierenbestandtheile, keine 
rothe Blutkörperchen. Eine Probepunction rechts hinten unten ergiebt eine 
volle Spritze stark übelriechender, eitriger Flüssigkeit, in der mikroskopisch 
zahlreiche Bacillen verschiedenster Grösse nachweisbar sind. Auf Gelatine- und 
Agarstrich wachsen fast ausschliesslich Bacteriiim Coli-Culturen. 

Bei der am 26. Juli von Herrn Prof. Israel vorgenommenen Rippenresection 
werden ca. 1000 ccm Eiters vom selben intensiven Geruch aus der Pleura entleert. 
Man denkt an subphrenischen Abseess. — Nach der Operation erholt Pat. sich ein 
wenig. Aber weder die Temperatur, noch die Athmungsfrequenz sinkt wesentlich ab. 
Am 31. Juli wird Zucker im Urin constatirt, der nach einigen Tagen wieder ver¬ 
schwindet. Trotz sorgfältigster Untersuchung kann niemals an den Bauchorganen 
etwas Abnormes festgestellt werden. 

Aus den Pleuradrains entleerten sich nur massige Mengen Eiter. Retention 
kann nicht festgestellt werden. Trotzdem bewegen sich noch 5 Wochen nach der 
Operation (30. Aug.) die Temperaturen um 38,5°. Bei Ausspülung der Höhle kommt 
das Wasser klar zurück. Nur beim Aufsitzen entleert sich mit dem Husten etwas 
Eiter. Pat. ist stark verfallen, hat ca. 30 kg seines ursprünglichen Körpergewichts 
(92 kg) verloren. 

Ara 1. Sept. steigt dio Temperatur auf 39,5°. Als am nächsten Tage das Fieber 
die gleiche Höhe erreicht, versucht man, um auch eine Retention von Eiter jenseits 
der hochstehenden Zwerchfellkuppe zu verhindern, die Drainage durch tief ein- 
geführto Jodoformgazestreifen. Darauf setzt starker Hustenreiz ein, und es wird 
nun in wenigen Stunden ein grosses Speiglas voll reinen, leicht mit Blut durch¬ 
setzten, stinkenden Eiters ausgehustot. Pat. fühlt sich dadurch sehr erleichtert. 

Schon am 3. Sept. erreicht die Abendtemperatur nur 37,2°, um von da an 
ständig unter 37° zu bleiben. Der Puls, der vorher andauernd um 100 sich bewegte, 
beträgt jetzt 92 in der Minute. 

Am 19. Sept. kann der Pat. geheilt entlassen werden. Es besteht ein nur 
massiges Retrecissemcnt, kein Auswurf. Der Urin ist ohne Eiweiss, ohne Zucker. 

Plätte in diesem Falle nicht der intensive Geruch des Enters einen 
Fingerzeig gegeben, man hätte ein uncomplicirtes Empyem annehmen 
können. Nur die schon bei der Aufnahme constatirte objective Dyspnoe, 
die in keinem Verhältniss zur Grösse der Dämpfung stand, war auf¬ 
fallend, wurde aber bei dem schnellen Wachsen des Exsudats nicht ge¬ 
nügend beachtet. Das im Eiter enthaltene Bactcrium coli wies auf die 
Bauehorgane hin und liess an subphrenischen Abseess denken; zumal 
das Fieber auch nach Entleerung des Exsudats in gleicher Höhe fort- 
bestehen blieb. Im Laufe der wochenlangen Beobachtung ergab sich 
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kein Anhalt für diese Annahme, die auch durch die Anamnese in keiner 
Weise sich stützen liess. Man kam auf Eiterretention in der Pleura¬ 
höhle zurück, tamponirte energisch, mobilisirte auf diese Weise den in 
der völlig retrahirten Lunge bestehenden Abscess und beschleunigte 
seinen Durchbruch in den Bronchus. Leider konnte der Auswurf nicht 
auf elastische Fasern untersucht werden. Trotzdem lässt sich ein ab¬ 
gekapseltes oder intcrlobäres Empyem mit Durchbruch in die Lunge 
dem ganzen Verlauf nach ausschlicsscn. 

Wie es in diesen beiden Fällen zur Bacterium coli-Ansiedelung 
in der Lunge kam, darüber lassen sich wohl Vermuthungen aussprechen, 
etwas Sicheres aber kaum nachwcisen. 

Charrin und Ducamp (22) fanden bei ihren bacteriologischen 
Untersuchungen des Inhalts tuberculöser Spitzencavernen stets 
neben Streptokokken auch reichliche Coli-Bactcricn. Dass es sich 
um Metastasen oder um Propagation durch das Zwerchfell handelt, 
erscheint durchaus unwahrscheinlich. Viel eher möchte ich auch in 
diesem Falle an Aspiration denken, zu der bei den häufig vor¬ 
kommenden Alkoholcxcessen des letztgenannten Patienten sich die Ge¬ 
legenheit bot. Die bei der trotz des Fiebers fortgesetzten reichlichen 
Kohlehydrat-Ernährung aufgetretene Glykosurie weist auf ein zu Ab- 
scedirungen prädisponirendes Moment bei unserem Patienten hin. Das¬ 
selbe bietet vielleicht auch die Erklärung für eine zweite Erkrankung 
dieses Patienten an Lungenabscess, wenn es auch nicht ausgeschlossen 
ist, dass eine neue Aspiration von Eitererregern resp. eine Mobilisirung 
von in der Lunge abgckapselten Keimen stattgefunden hat. 

Patient, den ich inzwischen häufiger zu sehen Gelegenheit hatte, hatte sich 
nach seiner Entlassung stets gesund gefühlt und seitdem ca. 35 kg an Körpergewicht 
zugenommen. 

Am 20. Sept. 1899 machte er eine Kneiperei mit. Am nächsten Morgen 
starkes Unwohlsein und Erbrechen. Seitdem dauernd schlechtes Befinden. Am 26. 
wurde vom hinzugerufenen Arzt Fieber festgestellt. Am 30. Abends suchte Patient 
wieder das Krankenhaus auf.— Hier konnte ausser leichter Schallabschwächung 
und einzelnen trockenen Geräuschen oberhalb der Operationsnarbe, 39,1 0 Temperatur, 
einer Albumen-Spur im Urin, nichts Abnormes nachgewiesen werden. Pat. klagte 
über leichte Schmerzen rechts hinten unten. Er hustet sehr viel, hat aber keinen 
Auswnrf. Erst am 2. October werden plötzlich 60 ccm leicht übelriechenden 
Sputums ausgeworfen. Temp. 39,1°. Im Laufe des 3. Oct. noch 60 ccm, in dem 
sich reichlich elastische Fasern finden. Darauf am nächsten-Tage schon 
Temporaturabfall und gutes Allgemeinbefinden. Urin ohne Eiweiss und Zucker. 
Seit dem 5. Oct. erreicht die Temperatur nicht mehr 37°. Kein Sputum, kein Husten 
mehr. Am 11. Oct. wird Patient geheilt entlassen und ist seitdem völlig gesund. 

Es ist dies, so weit mir bekannt, der einzige Fall, in dem ein 
Lungenabscess-Recidiv zur Beobachtung gekommen ist. 

Was die bacteriologischen Untersuchungen bei Lungen- 
abscessen betrifft, so fand Zenker (23) in einem Fall ausschliesslich 
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den Fränkcl’schen Diplococcus und spricht ihn als Erreger des 
Krankheitsprocesses an. 

Einen anderen Fall theilt Th. Cohn (24) mit, wo der Fried - 
länder’sche Pneumoniebacillus der Erreger eines Oberlappen- 
abscesses zu sein schien. Auch von Anderen wurden in Pneumonie- 
Fällen, die zur Abscedirung kamen, die Diplokokken der Pneumonie im 
Abscesseiter gefunden. Dass sic selbst aber die Erreger der Eiterung 
sind, ist damit kaum bewiesen. Ein Fall von Sello (25) giebt in dieser 
Beziehung zu denken, wo ein Arbeiter nach einem Fall ins Wasser an 
doppelseitiger Pneumonie und folgender Abscedirung erkrankt. Hier 
war sicher neben den specifischen Bacterien auch Eitererregern Gelegen¬ 
heit zur Aspiration in die Lunge geboten. 

Sonst stellt der Uebergang der genuinen croupösen Pneumonie 
in Lungenabscess ein relativ. seltenes Ereigniss dar. Aufrecht (26) 
fand l,2pCt., Sello (25) 1,5 pOt., worin auch die bei Lebzeiten keine 
Erscheinungen bietenden und erst bei der Section entdeckten winzigen 
Abseesse, wie sie schon am 7. und 11. Tage der Erkrankung vorhanden 
waren, eingerechnet sind. Ich möchte diesen Procentsatz noch für zu 
hoch halten, da bei der ausserordentlichen Aehnlichkeit des Symptomen- 
coraplexes des beginnenden Lungenabscesses vor seinem Durchbruch nach 
aussen mit der croupösen Pneumonie die Entscheidung, ob wirklich im 
Anfang eine genuine Pneumonie vorlag, bei nicht ganz genauer Beob¬ 
achtung fast unmöglich ist. Henoch (27) sah diesen Ausgang während 
seiner ganzen Krankenhausthätigkeit nur zweimal. Auch mir steht kein 
sicherer Fall zur Verfügung. Nach der Angabe des vorher behandeln¬ 
den Arztes (L. Feilchenfeld), mit der auch die Anamnese in Ueber- 
cinstimmung steht, ist im folgenden Fall eine Pneumonie die Aetiologie. 
Ich gebe ihn an dieser Stelle nur kurz wieder, da er für unsere Zwecke 
wenig Besonderheiten bietet, ausserdem aber schon Gegenstand der De¬ 
monstration und Veröffentlichung durch Karewski (28) war. 

IV. Fräulein H., 60 Jahre, war stets gesund. Vor 14 Tagen erkrankte sie mit 
hohem Fieber, Erbrechen und Delirien; dabei bestanden Stiche in der linken Seite. 
Wenig schleimiger Auswurf und geringer Husten. 

Bei ihrer Aufnahme ins Krankenhaus (29. August 1898) besteht beträchtliche 
Dyspnoe (40 Respirationen in der Minute), über der Lunge links hinten unten 
eine Dämpfung, welche die untersten 4 Rippen einnimmt, massig lautes B.-A. ohno 
Nebengeräusche; der Stimmfremitus ist abgeschwächt. Ausserdem findet sich eine 
weniger intensive Dämpfung zwischen der rechten Basis scapulae und der Wirbel- 
säulo mit reichlichen mittelblasigen Rasselgeräuschen und scharfem V.-A. — Starker 
Hustenreiz, kein Auswurf. Herz und Abdominalorgane ohne Besonderheiten. Puls 112. 
Abendtemperatur 38,2°. 

Am 4. Sept. hört man über der Dämpfung rechts hinten, die tympanitischen 
Beiklang hat, B.-A. und klingendes Rasseln. Temp. 38,3°. Nur wenig Auswurf. 
Am 12. Sept. ist über der rechten Lunge kaum etwas Abnormes nachweisbar. Die 
Dämpfung links hinten besteht unverändert fort. Temperatur 38,8°. Eine Probe- 
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punction ergiebt links hinten unten Eiter, der sich bei der Aussaat als steril 
erweist. 

Am 14. Sept. kann kein Eiter mittels Potain aspirirt werden, dagegen werden 
am 18. Sept. ca. 30 ccm entleert. Hierauf am Abend nur 37,5°. Das Allgemein¬ 
befinden ist massig gut. Pat wird des angenommenen Empyems wegen der chir¬ 
urgischen Station überwiesen. Hier ging die Temperatur zwar nicht über 37,8° hin¬ 
aus. Da aber bei einer Probepunction am 28. Sept. noch Eiter gefunden wurde, so 
musste die Entleerung desselben durch Incision auf die 9. Rippe und Resection eines 
Stückes dieser Rippe vorgenommen werden. Hierbei zeigt sich, dass die Lunge 
der Rippe unmittelbar anliegt. Es handelt sich also um einen Lungcnabscess, 
bei dessen Incision sich ca. 4 Esslöffel grünlichen Eiters entleeren. Dass man in 
der That eine Lungenhöhle eröffnet hatte, beweist der am Abend erfolgende Auswurf 
massiger eitriger, blutdurchsetzter Massen. 

Am 7. October ist Pat. völlig fieberfrei. Gute Wundheilung. 

Am 18. October kann Pat. geheilt entlassen werden. 

Ob es sich bei diesem Falle von verlangsamter Resorption eines 
pneumonischen Infiltrats links und Uebergang in Abscedirung rechts um 
eine doppelseitige croupöse Pneumonie oder Bronchopneumonie handelte, 
lässt sich aus dem ganzen Verlauf kaum nachweisen. Jedenfalls reiht 
sich dieser Fall in seinen Symptomen völlig dem folgenden, ungleich 
schwereren an. Er bildet den Uebergang zu den multiplen Abscess- 
bildungen, wie sie der Influenza-Pneumonie eigen sind und zur 
Zeit der grossen Epidemicen relativ häufig beobachtet wurden. 

Der folgende Fall kann geradezu als Typus dieser Form gelten, die 
in ihren klinischen Erscheinungen durch die Kleinheit und grosse 
Zahl der Einzelabscesse von den bisher abgehandeltcn Solitär- 
abscessen ganz wesentlich abweicht. 

V. Grete K., 12 Jahre, wegen einer schweren Chorea minor ins Krankenhaus 
eingeliefert, erkrankt daselbst plötzlich unter katarrhalischen Erscheinungen mit hohem 
continuirlichem Fieber. Ausser diffusen trockenen Geräuschen ist im Beginn über der 
Lunge nichts nachzuweisen. Erst nach einigen Tagen tritt links hinten unten eine 
Dämpfung auf, die bald wieder geringer wird. Das Fieber bleibt aber bestehen und 
wenige Tage darauf lässt sich rechts hinten oberhalb des Angulus scapulae eine 
Schallabschwächung nachweisen, die sich allmälig ausdehnt und intensiver wild. 
Während dieser Zeit nimmt das Fieber einen remittirenden Charakter an. Der Aus¬ 
wurf, der im Beginn schleimig-eitrig war und reichlich Influenza-Bacillen ent¬ 
hielt, zeigt jetzt eine dünnflüssig-eitrige Beschaffenheit, ist grünlich-grau¬ 
gelb gefärbt, enthält mikroskopisch rothe Blutkörperchen und Hämatoidin-Krystalle, 
keine elastischen Fasern; bisweilen lassen sich noch Influenza-Bacillen nachweisen. 

(Da die Krankengeschichte verloren gegangen ist, kann ich leider dieselbe nur 
nach dem Gedächtniss und wenigen kurzen Notizen wiedergeben.) 

Während die Temperatur allmälig subfebril wurde, besserte sich das Allgemein¬ 
befinden nur wenig. Pat. magerte immer weiter ab. Der Puls wird sehr frequent 
und klein. Die Dyspnoe erreicht hohe Grade. — Man kann jetzt mehrere circum- 
scripte Dämpfungen links hinten unten und rechts hinten in der Höhe des 7. Brust¬ 
wirbels feststellen. Unter allmäligem Anstieg der Temperatur und starken Remissionen 
erreicht die Macies einen geradezu erschreckenden Grad. Puls 144. Respiration 60. 
Mehrere Campherinjectiouen 14 Tage lang täglich. Der Auswurf ist bisweilen 
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spärlich, oft steigt er bis zu TOOccm in 24 Stunden, ist dann dünnflüssig, confluirend, 
rein eitrig, von sehr unangenehmem faden Geruch. Es lassen sich jetzt mehrere Male 
elastische Fasern, einige Male in alveolärer Anordnung nach weisen. Bakterio¬ 
logisch reichlich Frankel’sehe Diplokokken und Staphylokokken, keine Influenza- 
Bacillen, keine Tuberkelbacillen. - Wiederholte Probepunctionen ohne Resultat.— 
Die Temperatur schwankt mehrere Wochen lang regelmässig zwischen 38° und 40°, 
ist von der Auswurfmenge ziemlich unabhängig. — Es tritt jetzt an Stelle der inten¬ 
siven Dämpfungen ausgedehnter tympanitisch-gcdämpfter Schall mit grossblasigem, 
sehr reichlichem metallischem Rasseln in weiten Bezirken. Nie Cavernensymptome. — 
Die Temperatur zeigt noch längere Zeit leichte Steigerungen. Der Auswurf wird 
spärlicher, enthält aber noch andauernd Erythrocyten. — Während der Reconvales- 
cenz bleibt der Puls äusserst frequent (124—136). Erst nach längerer Zeit tritt auf¬ 
fallende Erholung ein. 

Ich sah das Mädchen noch häufig wieder. Sie ist jetzt kräftig entwickelt. Ueber 
den Lungen lässt sich nichts Abnormes mehr nachweisen. Auswurf besteht nicht 
mehr. — Während der fieberhaften Erkrankung ist die Chorea völlig verschwunden 
und nicht mehr zurückgekehrt. 

Ich wende mich jetzt zu den septisch-embolischen Abseessen 
der Lunge, die ihrer Aetiologie entsprechend gleichfalls fast stets 
multipel auftreten. Sie passen nur in den Rahmen dieser Arbeit, 
wenn sie im Vordergrund der Erscheinungen stehen, und hinter ihnen 
die übrigen Symptome der Septicämie zurücktreten. Es sei mir gestattet, 
einen solchen Fall an dieser Stelle mitzutheilen. 

VI. Die 22jährige Verkäuferin G. D. wurde am 8. Nov. 1899 ins jüdische 
Krankenhaus eingeliefert. Aus der Anamnese ist bemerkenswert!], dass sie im vorigen 
Jahre mehrere Monate wegen eines gynäkologischen Leidens in Behandlung war. In 
der Klinik soll damals bei ihr ein künstlicher Abort eingeleitet sein. Seitdem war 
sie gesund, bis vor 14 Tagen Kopfschmerzen, Schüttelfröste und Schlaflosigkeit ein¬ 
traten. Lungenerscheinungen sollen erst seit einiger Zeit bestehen. Ueber die letzten 
Menses unklare Angaben. 

Bei der Aufnahme besteht beträchtliche Dyspnoe (40 Respirationen in der 
Minute), bei tieferer Athmung Schmerzen in der rechten Seite. Ueber der rechten 
Lunge wird hinten unten eine h an dt el ler grosse Dämpfung festgestellt, in deren 
Bereich abgeschwächtes Vesiculärathmen, trockene Rasselgeräusche und abgeschwächter 
Stimmfremitus bestehen. Ueber der übrigen Lunge nichts Abnormes, nur links hinten 
unten einzelne bronchitischeGeräusche. DerAuswurf ist spärlich, schleimig-eitrig.— 
Das Herz zeigt normale Grenzen, die Töne sind rein. Puls 112, weich, leicht un¬ 
regelmässig. 

Das Abdomen ist leicht meteoristisch aufgetrieben, die rechte Seite auf Druck 
etwas empfindlich. Die Leber reicht bis 1 Querfinger oberhalb der Nabelhorizontalen; 
man fühlt an ihrem unteren Rande zwei Vorbuchtungen. Die Milz ist etwas ver- 
grössert. Die Nieren sind nicht palpabel. 

Urin ohne pathologische Bestandteile. Temperatur abends 39,9°. Am nächsten 
Tage entleert sich aus der Vagina ein taubeneigrosses Blutcoagulum. Bei der gynä¬ 
kologischen Untersuchung findet sich ein vergrösserter, retroflectirter Uterus mit 
für die Fingerkuppe durchgängiger Portio. Die Schleimhaut der Vagina und Portio 
ist stark aufgelockert, das rechte Scheidengewölbe stark schmerzhaft. Fluor blutig, 
nicht übel riechend. 

Bei wiederholten Probepunctionen wird rechts hinten im 9.Intercostalraum 
2 Fingerbreit von der Wirbelsäule entfernt, eine Spritze dicken, rahmigen Eiters 
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entleert, in dem sich am 10. Nov. reichlich elastische Fasern finden. An diesem 
Tage setzt starker Hustenreiz ein, bei dem sich 50ccm glasig, schleimigen und eitrigen 
Sputums entleeren. Temperatur 38,4°—39,7°. — Diagnose: Septicopyämie, Lungen- 
abscesse. 

Am 17. Nov. ist der Hustenreiz etwas geringer. Die Dämpfung reicht jetzt bis 
zur Mitte der Scapula. Bei erneuter Probepunction findet sich im 10. Intercostal- 
raum wieder rahmiger Eiter mit reichlich Staphylokokken, im 7. Inter- 
costalraum seröse Flüssigkeit ohne Bacterien. — Die Leber ist sehr schmerz¬ 
haft, reicht bis zur Nabelhorizontalen. — Auswurf schaumig-schleimig, ca. 100 ccm 
pro die. 

26. Nov. Starker Verfall. Kleiner, frequenter Puls trotz Campher. — Probe¬ 
punction im rechten 8. und 9. Intercostalraum negativ. Im Urin seit einigen Tagen 
Spur Eiweiss und positive Diazoreaction. 

2. Dec. Probepunction im rechten 9. Intercostalraum negativ, im 7. Inter¬ 
costalraum findet sich jetzt Eiter mit reichlich elastischen Fasern. 

4. Dec. Das Sputum ist sehr zähe, 100 ccm pro die, blutig tingirt. 

12. Dec. Die Temperatur schwankt zwischen 38°—39°, Puls 140 in der Mi¬ 
nute. Starker Verfall. Sehr starke Diazoreaction. 

15. Dec. Exitus letalis. 

Die am 17. Dec. ausgeführte Section ergiebt eine normale linke Lunge. Ebenso 
ist der rechte Oberlappen lufthaltig. Im Mittellappen ein pleural gelegener lobulär- 
pneumonischer Herd. Dagegen ist der rechte Unterlappen fast völlig zerstört und in 
eine scharf begrenzte Eiterhöhle umgewandelt, die mit der abgesackten Pleura in 
offener Verbindung stellt, ln der Leber finden sich zahlreiche grosse Abscesse, 
desgleichen multiple bis taubeneigrosse Abscesse im linken Stirnlappen. 
Ausserdem im rechten Parametrium ein wallnussgrosser Eiterherd (Pyosalpinx?), in 
dessen Nähe sich der verwachsene obliterirte Proc. vermiformis findet. Uterus klein 
und derb, Endometrium leicht geröthet. Herzklappen völlig intact. 

Eine septische Paranietritis hat hier also zu multiplen Metastasen 
in den verschiedensten Organen geführt, von denen der anfangs im Vorder¬ 
grund der Erscheinungen stehende Lungenabscess nur eine Theilerschei- 
nung darstellt. Die Ergebnisse der Probepunctionen: elastische Fasern, 
neben einander seröse und eitrige Flüssigkeit, die Communication der 
Lungen mit der abgesackten Pleurahöhle bieten aber Interesse genug, 
um diesem Fall hier einen Platz einzuräumen. Besonders scheint mir 
der Nachweis von elastischen Fasern in der Punctionsflüssig- 
keit beachtenswerth. So weit mir bekannt, ist dies der erste Fall, in 
dem dieser Nachweis gelungen, den Quincke (6) und Bushnell (8) 
für den einzig sichern Anhalt für die Diagnose eines Lungenabscesses 
vor dem Durchbruch in die Luftwege halten. 

Nur De Jong fand in der mittels Potain entleerten eitrigen Flüssig¬ 
keit bei einem angenommenen Empyem Lungenfetzen. 

Dem vorhergehenden Fall steht der folgende in ätiologischer 
Hinsicht recht nahe. Doch ist der Verlauf, der beim ersteren durch die 
hochgradige Virulenz der septischen Keime bedingt war, ein wesentlich 
anderer. Es handelt sich hier um Einschleppung von Eitererregern aus 
einer pyelonephritischen Niere, die zu chronisch ulcerativen Processen 
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in der Lunge geführt haben, und damit wenden wir uns zum Krank¬ 
heitsbild des chronischen Abscesses, der zweifellos aus dem eines 
acuten hervorgehen kann, in den meisten Fällen aber ohne acute Er¬ 
scheinungen einsetzt. Auch hier lasse ich zuvor die mir zu Gebote 
stehenden einschlägigen Krankengeschichten folgen, um dann später das 
Gesammtbild daraus zu entwickeln. 

VII. Am 10. Juli 1899 wurde der 52jährige Kassenbote F. St. ins jüdische 
Krankenhaus eingeliefert. Aus seiner Anamnese geht hervor, dass seine Mutter und 
mehrere Geschwister an Schwindsucht gestorben sind. Er selbst aber war stets ge¬ 
sund, bis er vor 10 Jahren recidivirende Schmerzen in der rechten Nierengegend be¬ 
kam, deretwegen er mehrere Monate im Krankenhaus zubrachte. Hier wurde ihm 
damals die rechte Niere wegen ,,Eiterniere“ entfernt. Seitdem fühlte er sich wohl 
und war auch zu schwerer Arbeit fähig. Der ständig bestehende Husten und Aus¬ 
wurf störten ihn nicht. Erst vor 3 Monaten, als er sich beim Gurgeln mit Salbeithee 
verschluckte, wurde der Husten heftiger, und vermehrte sich der Auswurf. Seit 
einigen Wochen besteht Heiserkeit. Von Fieber weiss Pat. nichts anzugeben. 

Pat. ist mittelgross, sehr kräftig gebaut und besitzt eine gut entwickelte Muscu- 
latur. Es besteht Fieber bis 39°. Die sämmtlichen Schleimhäute sind etwas blass. 
Nur die Epiglottis und die Kehlkopfschleimhaut ist geröthet, beide Aryknorpel be¬ 
trächtlich geschwollen, ebenso beide Taschenbänder in den vorderen zwei Dritteln. 
Das linke Stimmband wird fast vom Taschenband bedeckt. Die Stimme ist stark 
heiser. Ueber den Lungen, die sich bei der Athmung (30 in der Minute) ziemlich 
gleichmässig ausdehnen, besteht links normaler Percussionsschall und verschärftes 
Vesiculärathmen. Rechts beginnt vorn am oberen Rand der 5. Rippe, hinten in der 
Höhe des 6. Brustwirbels eine sehr intensive Dämpfung, die nach unten hin zu¬ 
nimmt. Ueber derselben hört man meistens sehr leises hauchendes Athmen, nach 
dem Auswerfen scharfes, lautes Vesiculärathmen und sehr reichlich klingende Rassel¬ 
geräusche. Sonstige CavernenSymptome fehlen. — Der Husten ist oft sehr an¬ 
strengend, besonders des Nachts. Mit jedem Stoss wird eine geringe Menge Sputum 
entleert, nie mundvoll, in 24 Stunden ca. 400 ccm, deutlich dreischichtig, grau¬ 
grün, von süsslich-fadem Geruch. — Herz in normalen Grenzen. Töne rein. Puls 
116—124. Die Narbe (von der Nierenoperation herrührend) ist reactionslos. Die linke 
Niere ist nicht palpabel. Die Leber überragt 2 Fingerbreit den Rippenrand. Im 
Urin, der sehr hell und trübe, aber sauer entleert wird, 2y 2 pro Mille Ei weiss, in 
24 Stunden 3000 ccm. Mikroskopisch finden sich in demselben vereinzelte hyaline 
Cylinder und sehr reichliche in Haufen liegende zum Theil verfettete Leukocyten. 
Keine cystitischen Beschwerden. — Appetit schlecht. 

12. Juli. Die Dämpfung ist sehr wechselnd, reicht oft bis zum 4. Brust¬ 
wirbel hinauf. Im Sputum und Urin werden bei wiederholter Untersuchung keine 
Tuberkelbacillen gefunden. 

Am 13. Juli ist die Temperatur trotz geringerer Auswurfmenge heruntergegangen. 
Am Abend wieder grössere Sputummenge (460 ccm). Darauf am nächsten Tage Tem¬ 
peraturanstieg auf 39,2°. Dieselbe Beobachtung kann noch häufiger gemacht werden. 

Bei der Quincke’sehen Lagerung wird fast garnichts ausgeworfen. Beim 
Aufrichten während derselben bisweilen mundvolle Expectoration. — Ständig über 
3000 ccm Urin. 

Vom 18. .Juli nimmt die Urinmenge bedeutend ab (1200 ccm), in demselben 
finden sich jetzt mehr granulirte und hyaline Cylinder, keine Erythrocyten. 

Am 22. Juli findet sich zum ersten Mal leicht übelriechendes Sputum. Die 
Menge beträgt 360 ccm. Keine elastische Fasern, einzelne rothe Blutkörperchen und 
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Hämatoidinkrystalle. Trotz gleichbleibender Sputummenge wird die Temperatur 
normal, ebenso geht der Puls auf 92 herunter. Wesentlich besseres Allgemeinbefinden. 
Lungenbefund kaum geändert. Eine Probepunction rechts hinten unten am 26. Juli 
orgiebt kein Exsudat. Pat. erholt sich wesentlich, als ohne sichtbare Veranlassung 
am 29. Juli in der Nacht eine schwere Hämoptoe einsetzt, die nicht gestillt werden 
kann, und der der Pat. noch während der Nacht erliegt. Die Section wurde leider 
von den Angehörigen verboten. 

Trotzdem kann über die Aetiologie dieses Falles kaum ein Zweifel 
bestehen, wenn es auch nicht mehr festzustellen ist, ob schon vor 
der Exstirpation der Pyonephrose eine Einwanderung von Eiter¬ 
erregern in die Lunge durchs Zwerchfell stattgefunden hat, wie in dem 
von Roehester (29) beschriebenen Lungenabscess nach einer perityphli- 
tischen Eiterung, seitdem also schon die ulcerativen Processe im rechten 
Unterlappen bestanden, oder ob später eine metastatische Infection von 
der gleichfalls pyelonephritischen linken Niere aus erfolgt ist. Auffallend 
ist in diesem Fall das Fehlen der elastischen Fasern im Sputum, das 
unsere Diagnose aber kaum in Frage stellen kann, wo alle anderen 
Abscesssymptome derartig ausgesprochen sind. Der durch Arrodirung 
eines Lungengefässes erfolgende Tod erscheint uns nach der Beschreibung 
Körte’s (30), der bei der Operation eines grossen Lungenabscesses die 
xibscesshöhle völlig freiliegende dicke pulsirendc Gefässe durchziehen 
sah, nicht mehr befremdlich. Doch scheinen, so häufig kleine Hämoptysen 
sind, tödtliche Blutungen recht selten. Auch der Fall von Buberl (31), 
der in Folge von Perforation eines Lungenarterienastes starb, betraf 
einen Fremdkörper, der direct die Verletzung des Gefässes herbei führte. 

Ein zweiter in meine Beobachtung gekommener Abscess, der sich 
ebenfalls in die Kategorie der chronischen einreiht, nahm gleichfalls 
durch eine unerwartet auftretende Complication einen letalen Verlauf. 

VIII. Der bis vor 6 Jahren stets gesunde 42jährige Glaser A. S. ist hereditär 
nicht belastet. Er erkrankte 1893 an Influenza, litt auch l l / 2 Jahre später noch bis¬ 
weilen an Brustschmerzen und Kurzathmigkeit. 1895 zog er sich eine Phlegmone an 
der Hand zu und wurde operirt. Dann war erbisvoröMonaten ohne Beschwerden. 
Damals fing er ohne bestimmte Ursache an zu husten, bekam Auswurf, der öfter mit 
Blut gemischt war und fieberte bisweilen. Eine damals (Mai 1899) vorgenommene 
Röntgen-Durchleuchtung zur Feststellung eines etwaigen Spitzenherdes ergab 
einen geringen Schatten der linken Lungenspitze. Sonstige physikalische Symptome 
waren nicht nachweisbar. Trotz ärztlicher Behandlung steigerten sich seine Be¬ 
schwerden, das Fieber wurde häufiger. Vor 8 Tagen hatte er plötzlich starke Husten- 
und Athemnothsanfälle, die sich seitdem oft wiederholten. 

Am 8. Sept. 1899 erfolgte seine Aufnahme ins Krankenhaus. 

Hier fand ich einen sehr mageren, mittelgrossen, stark dyspnoischen Patienten 
mit cyanotischer Gesichtsfarbe und blassen Schleimhäuten. Die Zunge ist stark grau- 
weiss belegt. Leichte Vergrösserung der linksseitigen Supraclavicular- und Axillar- 1 
driisen. Bei der Athmung (36 in der Minute) steht die linke Brustseite völlig 
still. Die Intercostalräume sind links verstrichen, die ganze Seite ist stärker gewölbt 
als die rechte. Die Haut der linken Achselhöhle ist infiltrirt. Die übrige Haut 
der linken vorderen Brustseite schon vom 3. Intercostalraum an bei Berührung 
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schmerzhaft. Percutorisch findet sich links vorn oben bis zum oberen Rand der 
3. Rippe, links hinten oben bis zum 4. Brustwirbel tympanitischer Schall, von 
da ab hinten intensive Dämpfung mit leicht tympanitischem Schall, der nach unten 
hin wieder stärker hervortritt. In der linken Axilla absolute Dämpfung. Ueber der 
rechten Seite hypersonorer Lungenschall, die Lungengrenzen sind rechts gut ver¬ 
schieblich. Bei derAuscultation hört man links vorn kein Athmungsgeräusch, links 
hinten oben bis zum 3. Brustwirbel scharfes V.-A., darunter abgeschwächtes Athmen, 
das ganz unten unhörbar wird. Nach der Achselhöhle zu bronchiales Exspirium. 
Rechts überall normales Athmen. Der Husten ist sehr häufig und sehr anstrengend. 
Der Auswurf wird in kleinen Mengen ausgeworfen, beträgt in 24 Stunden 100 ccm, 
ist sehr dünnflüssig, confluirend, fast rein eitrig und von fadem Geruch. Im Boden¬ 
satz finden sich reichlich glasige Pfropfe und Linsen. Keine Tuberkelbacillen. — 
Die Herzdämpfung reicht bis zum rechten Sternalrand. Die Töne haben an 
der Spitze etwas metallischen Klang. Puls 128, durch die Athmung stark beeinflusst. 
Die Leber überragt etwas den Rippenrand. Die Milz ist 2 Finger breit unter dem 
Rippenbogen derb palpabel. Urin normal. Temp. 38,9°. 

Nachdem nach ziemlich reichlichem Auswurf bei fast gleichem Percussionsbefund 
in der Höhe des linken Angulus scapulae lautes B.-A. aufgetreten, scheint die Diagnose 
„Lungenabscess“ gesichert. 

Eine Probepunction links hinten unten ergiebt am 10. Sept. eine Spritze 
leicht trüber, seröser Flüssigkeit. In den nächsten Tagen schwankt die Temperatur 
zwischen 38° und 39°. Die Dämpfung ist sehr wechselnd, reicht oft bis zur 
Supraspinata in die Höhe. Ebenso ist das Athmungsgeräusch an Intensität und 
Qualität verschieden, häufig grossblasiges, metallisches Rasseln daneben. 

Am 18. Sept. Terpentinzelt. Darauf wesentlich vermehrter Hustenreiz und 
reichlicherer Auswurf. 

Am 21. Sept. zum ersten Mal fötider Geruch des Sputums, nachdem schon 
einige Tage vorher starker Foctor ex ore aufgetreten war. Das Gesammtsputum 
beträgt 400 ccm, ist sehr dünnflüssig, gelbgrün, angedeutet dreischichtig. In den 
nadelkopf- bis erbsengrossen Pfropfen, die sich reichlich finden, alveolär an ge¬ 
ordnete elastische Fasern und Lungenfetzen. Daneben reichlich Hämatoidin- 
krystalle und vereinzelte Gruppen von Margarinnadeln. Die Temp. ist auf 38,2° her¬ 
untergegangen. Im Urin zum ersten Male positive Diazoreaction. 

Von nun tritt der Husten anfallsweise auf. Während Pat. stundenlang ohne 
Hustenreiz ist, setzt plötzlich der Anfall ein, der oft eine Stunde dauert. Während 
desselben wird übelriechendes dünnflüssiges, rein eitriges Sputum, zur Zeit stets 
nur in kleinen Mengen entleert; der übrige Tagesauswurf ist ohne üblen Geruch 
und gleicht dem gewöhnlichen Bronchiectasen-Sputum. 

Am 23. Sept. insgesammt 800 ccm Sputum. An diesem Tage zum ersten Maie 
wenig unterhalb des Angulus Cavernensymptome, die schon am 24. Sept. nicht 
mehr nachgewiesen werden können. Vom 30. Sept. verringert sich die Sputummenge 
auf 300—400 ccm, die Temperatur erreicht nur 37,8°. Nur vorübergehend höhere 
Temperatur und zugleich vermehrter Auswurf. 

(2.-3. Octbr: 380 ccm, 3. Abends 37,8°. 3.-4. Octbr. 600 ccm, 4. Abends 
38,40. 5._6. Octbr 480 ccm, 6. Abends 37,7°. 6.-7. Octbr. 750 ccm, 7. Abends 
38,3°.) 

An diesen Tagen zeigt das Sputum Blutbeimengung, die sich bald wieder ver¬ 
liert. — Am 11. Oct. zeigt der Urin bei normaler Temperatur starke Diazo- 
rcaction, nie Eiweiss. — Im Laufe der nächsten Wochen tritt keine wesentliche 
Aenderung ein. Da das Sputum sich kaum vermindert, wieder übleren Geruch an¬ 
nimmt, in letzter Zeit sogar gangränös stechend erscheint, denkt man an Operation. 
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Da treten am 30. Oct. Kopfschmerzen rechtsseitig, und schon am nächsten Tage 
Apathie auf. Man vermuthet Gehirnabscess. 

Am 4. Nov. durch beginnende Halbseitenlähmung Sicherung der Diagnose. 
Am 8. Nov. erfolgt im völligen Coma der Exitus letalis. 

Die am folgenden Tage von Herrn Dr. Oestreich ausgeführte Section ergab 
an den in Betracht kommenden Organen Folgendes: Das Herz von der Grösse der 
Faust, braunroth. Im Herzbeutel wässerige Flüssigkeit. Die rechte Lunge ist sehr 
voluminös, durchsetzt mit bronchopneumonischen Herden. Die Bronchien sind er¬ 
weitert, enthalten eitriges Secret. Die linke Lunge ist fest mit dem Thorax ver¬ 
wachsen, der grösste Thoil derselben in eine grosse glatte, mit übel¬ 
riechendem Eiter gefüllte Höhle umgewandelt. Nur ein Rest des Oberlappens 
ist erhalten. In demselben findet sich ein kleiner Abscess, dessen Umgebung hepati- 
sirt ist. Im rechten Schoitellappen ein wallnussgrosser Abscess. 

Der Fall hätte also im Beginn der Beobachtung wohl recht günstig 
für die Operation gelegen. Wir werden weiter unten auf diese Frage 
zurückzukommen haben. Vielleicht wäre durch die Operation auch der 
Gehirnabscess zu verhindern gewesen. Bei dem Patienten von Ce eil 
Biss (32) traten die cerebralen Symptome allerdings trotz der operativen 
Entleerung des Lungeneiters und zwar 10 Tage nach derselben auf, und 
der Pat. erlag gleichfalls dieser Complication. 

Ich habe mit möglichst grosser Genauigkeit alle diese Kranken¬ 
geschichten wiedergegeben, um das Krankheitsbild des Lungenabsccsses 
unter Zugrundelegung derselben in diagnostischer und thera¬ 
peutischer Hinsicht besprechen zu können. 


Wir haben in dem letzten Fall (VÜI) gesehen, auf wie grosse 
Schwierigkeiten die Diagnose im Beginn der Erkrankung stösst. Der 
Patient fiebert, ist leicht kurzathmig, hustet, wirft aus, einige Male sogar 
Blut. Aber alle physikalischen Lungensymptome fehlen. Wenn wir 
aus der Ocstreich’schen Arbeit (33) ersehen, dass Lungenherde erst 
bei Kirschgrösse in der der Körperoberfläche relativ nahen Spitze an- 
fangen, percutoriseh nachweisbar zu werden, so gewinnen wir daraus ein 
Urtheil, wie weit ein centraler Abscessherd sich ausbreiten kann, ehe 
er durch die Percussion aufgefunden wird. Das Recidiv im Fall III 
bietet in dieser Beziehung einen gewissen Anhalt. Eine Höhle, aus der 
beim Durchbruch sich mehr als 50 ccm Eiter entleeren, stand gerade 
an der Grenze des percutorischen Nachweises. Hier ergab die Aus- 
cultation einzelne trockene Geräusche, zweifellos von der Bronchitis der 
Umgebung herrührend. Ein Eiterherd, der noch von lufthaltigem, ath- 
mendem Lungengewebe umgeben ist, befindet sich vor dem Durchbruch 
in die Luftwege in völliger Ruhe und giebt keine auscultatorischen Er¬ 
scheinungen. Auch das Röntgenverfahren scheint uns für die 
Frühdiagnose nach dem Ergebniss der im Fall VIII von sachver¬ 
ständigster Seite ausgeführten Durchleuchtung im Stich zu lassen. Es 
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wurde hier, wo es sich um einen Unterlappenherd handelte, ausser ge¬ 
ringer Retraction der Spitze nichts Abnormes gefunden. Wenn der Herd 
selbst also noch keine Symptome macht, sind wir für die Diagnose ganz 
auf subjective Angaben, vor Allem aber auf den Allgemeinzustand 
angewiesen. Und aus der Combination beider lässt sich vielleicht schon 
im Frühstadium des sich in relativ normaler Lunge entwickelnden Ab- 
scesses die Diagnose stellen. Es schien mir in den vier in Betracht 
kommenden Fällen, als seien gerade im Beginn die Allgemeinsym¬ 
ptome weit erschreckender, als später. Es entwickelte sich ganz rapide 
eine beträchtliche Anämie, der Verlust an Körpergewicht war weit 
beträchtlicher, als er bei einer Anfangsphthise jemals zu sein 
pflegt. Es liegen hier im Beginn, wo die Abkapselung des Abscesses 
noch keine so weit vorgeschrittene ist, und die Umgebung noch von 
nicht verödetem Lungengewebe gebildet wird, die Verhältnisse für 
die Eiterresorption günstiger, als im späteren Stadium. Es entwickeln 
sich mit grosser Schnelligkeit Trommelschlägelfinger, auf deren 
Verschwinden schon bald nach der Heilung im Fall I ich hier die Auf¬ 
merksamkeit lenken möchte. Der Husten ist im Allgemeinen anstrengend, 
kann allerdings auch ganz fehlen. Der Auswurf bietet nichts Typisches, 
ist schleimig-eitrig. Tuberkelbacillen pflegen auch im Anfangsstadium 
der Tuberculose stets zu fehlen. Dagegen deuten Schmerzen und Seiten¬ 
stiche schon früh auf den Sitz der Affection. 

Wenn nun der Verdacht einer Lungenaffection besteht, der schnelle 
Allgemeinverfall und das Fieber an eine Eiterung denken lässt, dann 
kann schon das erste Auftreten einer Schallabschwächung die Diagnose 
wesentlich stützen. Beim Recidiv des Falles IH konnte auf diese Weise 
die Diagnose schon am Tage der Aufnahme ins Krankenhaus gestellt 
werden, wo allerdings schon 10 Tage seit Beginn der Erkrankung ver¬ 
gangen waren. Im Fall H wurden die ersten Krankheitssymptome sogar 
8 Wochen vordatirt, als erst über den untersten 4 Rippen eine intensivere 
Dämpfung nachweisbar war. 

In allen diesen Fällen, wo der Process sich im Unterlappen ab¬ 
spielte, machte die Differentialdiagnose zwischen einem Empyem be¬ 
sondere Schwierigkeiten. Abgesehen davon, dass in einem grossen 
Procentsatz Empyeme resp. Pleuraexsudate den Lungenabscess compli- 
ciren und dann völlig den physikalischen Befund beherrschen, kann auch 
der uncomplicirte Abscess ganz in seinen physikalischen Symptomen ein 
Exsudat in der Pleura Vortäuschen. Die diffuse Infiltration des Lungen¬ 
parenchyms, combinirt mit einer nicht in Verbindung mit der respirato¬ 
rischen Luftsäule stehenden Eiteransammlung, giebt völlig gleichmässig 
gedämpften Schall, lässt, wie wir es bei dem Fall II sahen, durch die 
bei der Percussion erfolgende Projection keinen Raum neben der Wirbel¬ 
säule frei. Da keine Verbindung mit dem Bronchus besteht, ist der 
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Stimrafremitus aufgehoben. Durch die enorme Ausdehnung und Volum- 
vergrösserung der Lunge, wie wir sie bei der Pneumotomie stets zu 
sehen bekommen, und durch die die Abscesslunge fast die Intercostal- 
räume vorwölbt, ohne sich beim auftretenden Pneumothorax wesentlich 
zu retrahiren, können sämmtliche Verdrängungserscheinungen her¬ 
vorgerufen werden. So ist in Fall VllI das Herz 2 Querfinger nach 
rechts hinübergedrängt, und die Milz durch Tiefstand des Zwerchfells 
nach unten geschoben, ebenso bei II Herz und Leber. Auch finde ich 
bei den Patienten von Bushnell (8) und Neumann (34) eine Herz¬ 
verdrängung erwähnt, ohne dass ein grösseres Pleuraexsudat vorhanden 
war. Aber auch in diesen Fällen muss eine Dyspnoe und Erhöhung 
der Athmungsfrequenz, die in keinem Verhältniss zur Grösse 
des supponirten Empyems steht, den Verdacht eines primären 
Lungenproccsses rege werden lassen. Sie fehlte bei keinem der von mir 
beobachteten Patienten und scheint mir von gewisser differential-diagnosti¬ 
scher Bedeutung. 

Wie schon oben hervorgehoben, bezeichnet Quincke (6) und nach 
ihm Bushnell (8) den Nachweis von elastischen Fasern in der 
Punctionsflüssigkeit als einziges Unterscheidungsmerkmal zwischen 
Abscess und Empyem. Im Fall IV konnte so die Diagnose sicher 
gestellt werden. Es wird das aber immer ein seltener Fall bleiben, 
wenn wir bedenken, wie selten es schon bei einem zerfallenden Lungen¬ 
tumor gelingt, Geschwulstgewebe mit der Punctionsnadel zu aspiriren (35). 
Beim Abscess liegen aber die Verhältnisse noch weit ungünstiger, da die 
Zerfallsproducte der Lunge gegenüber den Producten der pyogenen Ab- 
scessmembran an Menge weit Zurückbleiben und zum grossen Theil noch 
aus zusammenhängenden Massen bestehen, die die Nadel nicht passiren 
können. Zum Hilfsmittel der weiten Canüle, wie Hellendall (36) sie 
zur Geschwulstpunetion empfiehlt, können wir mit Rücksicht auf die mit 
der Punction des Abscesses immerhin verbundene Gefahr nicht greifen. 
Die Gefahr der Verletzung eines Gefässes durch die Nadel möchte ich 
bei einiger Vorsicht allerdings nicht allzu hoch anschlagen. Doch glaubte 
ich jedes Mal nach der Punction eine gewisse Mobilisirung des 
Abscesses beobachten zu können, wie auch mehrere Male sehr bald nach 
einer Probcpunction der Durchbruch in die Luftwege nach vorangegangener 
Temperatursteigerung eintrat. 

Die Infection der Pleura kann bei genügender Vorsicht und enger 
Canüle ebenso, wie das im Fall II beobachtete Hautemphysem sicher 
vermieden werden. 

Mir scheint die diagnostische Bedeutung der Probcpunction 
weniger im Nachweis der elastischen Fasern, als im sonstigen Verhalten 
des Eiters zu liegen, so weit es überhaupt glückt, aus mehr central ge¬ 
legenen Herden Eiter zu aspiriren. In allen diesen Fällen fand ich den 
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ziemlich dünnflüssigen Eiter innig mit Blutstreifen durchmischt, 
die dem Eiter das bunte Aussehen des Zellgewebseiters verliehen 
und ihn wesentlich vom Empyemeiter unterschieden, dem ich in der 
Punctionsspritze zwar oft secundär Blut angclagert sah, den man auch 
wohl blutig tingirt findet, bei dem ich aber niemals diese feine streifen¬ 
förmige Blutbeimengung und dieses bunte Bild beobachtete. Dass ferner 
der Bacterium coli-Gehalt des Eiters, wo eine Abdominaleiterung 
auszuschliessen ist, wie überhaupt reichlicher Bacteriengehalt den Verdacht 
eines Lungenabscesses bestärken muss, habe ich schon oben erwähnt. 
Wo keine Infection von aussen stattgefunden hat, pflegt Empyeraeiter 
nur selten reichlicher Bacterien zu enthalten, wie sich das ja aus der 
üblichen Aetiologie des Empyems (Tuberculose und Pneumonie) erklärt. 

Dass sich aus-den Mitbewegungen der Nadel bei der Athmung 
im Allgemeinen kaum Schlüsse ziehen lassen, ob die Nadel sich in der 
Lunge oder Pleurahöhle befindet, hat Quincke (6) ausführlich ausein¬ 
ander gesetzt. Die geringe Ausdehnung der kranken Lungenpartie, die 
oft vorhandenen pleuritischen Verwachsungen machen das verständlich. 
Wo aber schon weitergehende Pleuraveränderungen vorhanden sind, der 
Atscess also sich nach der Lungenoberfläche hin ausgedehnt hat, da ist 
der Durchbruch des Abscesses nach der in diesen Fällen schon längst 
abgekapselten Pleurahöhle nur eine Frage der Zeit und daraus erklärt 
sich im Fall I der negative Ausfall der späteren Punctionen, während 
bei der ersten sofort Eiter gefunden wurde. 

Im Fall VI und VIII sehen wir die Folgen des Durchbruches bei 
der Section, wo schon bei Ablösung der Pleuraschwarte sich der Abscess- 
inhalt entleerte. Und doch fanden wir bei der Aufnahme des Pat. VIII 
in der Pleura eine rein seröse Flüssigkeit. Dieser Ucbergang eines 
serösen Exsudats in ein eitriges kann als ein weiteres diagno¬ 
stisches Moment angesehen werden. Er setzt, wo andere Gründe dafür 
fehlen, einen Lungenprocess, wo eine Pneumonie auszuschliessen ist, einen 
eitrigen Lungenprocess voraus. 

Auch Teale (37) und Neumann (34) fanden in abgekapseltcn 
Pleurahöhlen neben einander seröses und eitriges Exsudat, letz¬ 
terer konnte noch bei der Section neben massenhaftem Eiter auf der¬ 
selben Seite in 2 kleinen Abkapselungen seröse Flüssigkeit nachweisen. 
Wo also eine andere Ursache für die Vereiterung eines serösen Pleura¬ 
ergusses sich nicht ermitteln lässt, da kann man in erster Reihe an 
einen Lungenabscess denken. 

Die Probepunction hat demnach für die Abscessdiagnose eine 
doppelte Bedeutung: elastische Fasern und zellgewebseiterartige 
Beschaffenheit des Eiters weisen direct auf den Sitz der Eiterung 
in der Lunge hin, während indirect übler Geruch, reichlicher Bac¬ 
teriengehalt und wechselnde Beschaffenheit des Exsudats bei 
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wiederholten Punctionen als Beweis für einen in der Lunge sich abspie¬ 
lenden Eiterprocess herangezogen werden können. — Wenn man daneben 
die Allgemeinsymptome, die schnelle Abmagerung in Verbindung 
mit dem nicht allzu hohen, leicht remittirenden Fieber, die der 
Grösse des angenommenen Pleuraexsudats nicht entsprechenden starken 
Verdrängungserscheinungen, die weit stärkere Dyspnoe, die 
erhöhte Athmungsfrequenz genügend beobachtet, so sollte man annehmen, 
dass in Zukunft häufiger als bisher die Diagnose eines Lungenabscesses 
vor seinem Durchbruch in die Luftwege gestellt werden könnte. 

Der Durchbruch selbst ist wenigstens in allen den Fällen, wo die 
Verbindung eine ausgiebige ist, und in verhältnissmässig kurzer Zeit die 
Entleerung des Abscesseiters in die Bronchien erlolgt, ein so auffallendes 
Ereigniss, dass es kaum übersehen werden kann. Hier macht die Diffe¬ 
rentialdiagnose gegenüber anderen Erkrankungen nur insofern Schwierig¬ 
keiten, als es festzustellen gilt, ob der Eiter primär aus der Lunge 
stammt. 

Man beobachtet schon 1 — 2 Tage vorher bei diesen Patienten, 
die bisher nur wenig husteten, sehr intensiven, quälenden Hustenreiz, 
anfangs ohne jeden Auswurf. Nach erfolgtem Durchbruch kann der Er¬ 
guss der beträchtlichen mit Blut durchsetzten Eiterraengen in den Bron¬ 
chialbaum sogar zu Erstickungsanfällen führen. — Interessant erschien es 
mir, dass ich sowohl in Fall VIH, wie auch bei II schon 24 Stunden, bevor 
der erste stinkende Sputumballen im Speiglase erschien, einen entsetzlichen 
Foetor ex ore beobachten konnte. 


Erst nach erfolgtem Durchbruch in die Athmungswegc bietet 
sich dem Beobachter das Krankheitsbild dar, wie wir es aus den be¬ 
kannten Schilderungen kennen. Erst jetzt können die von Laennec (2) 
characterisirten Höhlensymptome und das typische Abscesssputum 
Traube’s (1) auftreten. Um zuerst näher auf die Resultate der physi¬ 
kalischen Untersuchungsmethoden einzugehen, so fehlten in den meisten 
unserer Fälle, aber auch in zahlreichen anderer Beobachter die charactcristi- 
schen Cavernensymptome fast stets. Tympanitischer Schall aller¬ 
dings war immer, oft in ausgedehnten Bezirken, nachzuweisen. Derselbe er¬ 
klärt sich aber zur Genüge durch die Entspannung des umgebenden in- 
filtrirten Lungenparenchymes. Auch Quincke’s (6) Erfahrungen bei 
seinem Fall 5 und 8 beweisen, wie wenig derselbe für die Diagnose des 
Sitzes der Caveme herangezogen werden kann — abgesehen davon, dass, 
wie Kobler (39) nachweist, exquisit metallisch-tympanitischer Per¬ 
cussionsschall auch durch zahlreiche kleine Bronchialerweiterungen hervor¬ 
gerufen wird. Neuerdings erst theilt van Riemsdijk (38) drei Fälle 
mit, in denen typische Cavernensymptome zu bestehen schienen, und 
trotzdem bei der Autopsie keine Höhle in der Lunge gefunden wurde. 
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Das dauernde Fehlen von amphorischem Athmen und der verschie¬ 
denen Arten des Schallwechsels ist nicht auffällig, wenn man den häufig 
tiefen Sitz der Abscesshöhlen und ihre fast stets mangelhafte oder seit¬ 
liche Communication mit dem Bronchus und ihre ausserdem daraus re- 
sultirende mangelhafte Entleerung in Betracht zieht. So bleibt an aus- 
cultatorischen Erscheinungen nur das vor oder während der Expec- 
toration auftretende grossblasige Kassein übrig, das häufig eigenartig 
metallischen Timbre, oft tagelang den Ton eines sich öffnenden und 
wieder schliessenden Ventils annimmt, und so für die topische Diagnose 
von Bedeutung wird. Bei der Percussion fiel mir stets der ausserordent¬ 
lich wechselnde Dämpfungsbefund auf. Besonders im Fall I und 
VIII war ich oft überrascht, schon am Nachmittage die Dämpfungs¬ 
grenze mehrere Querfinger höher, resp. tiefer zu finden, als am Vormittag, 
ohne dass sich dafür in der ausgeworfenen Sputummenge eine Erklärung 
finden liess. Es kann das meines Erachtens mit dem vorübergehenden 
Verschluss eines grösseren Bronchus durch Secret, resp. mit Aspiration 
von Secret in bisher unbetheiligte Bronchialgebiete in Zusammenhang 
gebracht werden. Da in den beiden besonders in Betracht kommenden 
Fällen der Abscess mit der abgekapseltcn Pleurahöhle comraunicirte, so 
muss man allerdings noch in Erwägung ziehen, ob nicht die wechselnden 
Dämpfungsgrenzen durch Austritt von Eiter in den Pleurasack erklärt 
werden können. 

Das Sputum war in allen Fällen das den Abscess characterisi- 
rende, dem Zellgewebseiter ähnlich, mit Neigung zur Dreischichtung, nur 
wenig lufthaltig. Auch die schon von Laennec (2) beobachtete grün¬ 
liche Farbe sahen wir auftreten. Mikro- und makroskopische Blut¬ 
beimengungen und damit zusammenhängende Hämatoidincrystalle fehlten 
nie. Ebenso fanden sich häufig in grossen Mengen Fettnadeln und 
-Drusen. Aber die elastischen Fasern, der einzig für den Abscess 
typische Bestandteil, wäre nin unsern acuten Fällen stets nur spärlich. 
Nur in den beiden chronischen Fällen traten sie zeitweise in grossen 
Mengen und als makroskopisch sichtbare Lungenfetzen auf. Schon in 
der an den Leyden’schen Vortrag sich anschliessenden Discussion be¬ 
tonte Senator (21) das nicht seltene völlige Fehlen der elastischen 
Fasern, und im Jahre darauf theilte Kannenberg (40) aus der Leyden- 
schen Klinik einen solchen Fall mit. Der Zerfall von alveolärem Ge¬ 
webe ist erst ein secundärer Process; der primäre spielt sich im inter¬ 
alveolären Bindegewebe ab. 

Wenn somit das mikroskopische Verhalten des Sputums nicht ge¬ 
nügend die Differentialdiagnose gegenüber den Bronchialerweiterungen 
stützen sollte — Erythrocyten, Hämatoidincrystalle, Fettnadeln sind auch 
ein ständiger Bestandteil des Bronchiectasensputums — so gewinnen 
wir dafür in der Art der Entleerung des Sputums einen festeren 
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Anhalt. Die Menge, die mit jedem einzelnen Hustenstoss ent¬ 
leert wird, richtet sich ganz nach der Grösse der Verbindung 
des Abscesses mit dem Bronchus. Da dieselbe in fast allen Fällen, 
die nach dem Durchbruch in die Respirationswege noch weiter Eiter 
produciren, eine ungenügende ist, so sind auch die mit einem Husten- 
stoss entleerten Sputummengen nur geringe, so weit, nicht Bronchi- 
ectasieen den Absccss compliciren. Bei Bronchiectatikern pflegt der 
Husten selten, die Expectoration dann aber eine leichte und sehr co- 
piöse zu sein; bei Abscesskranken ist der Husten häufiger, auch 
anfallswcise auftretend, aber sehr quälend und die jedesmalige Ent¬ 
leerung ist gering. Wo schwere Bronchitis oder ßronchialerweiterungen 
den Abscess compliciren, lässt sich bisweilen das Sputum leicht sondern. 
Im Fall VHI wurde 24 Stunden lang mit Leichtigkeit ohne stärkeren 
Husten ein geruchloses, dreischichtiges Sputum entleert, bis dann 
starker, bis zwei Stunden dauernder Reizhusten einsetzte, und nun in 
kleinen Ballen grosse Mengen fötiden Eiters zur Expectoration ge¬ 
langten. 

Für die Differentialdiagnose kann auch das Quincke’sche Lage¬ 
rungsverfahren (41) herangezogen werden, das durch Hochlagerung des 
unteren Körperendes das sich stauende Secret der Bronchiectasieen an 
Stellen reizempfindlicher Schleimhaut und dadurch zur Expectoration 
bringt, während es bei Abscesscn, wo eine etwaige Stauung nur durch 
die mangelhafte oder seitliche Communication mit dem Bronchus zustande 
kommt, ohne Effekt bleibt. Hingegen finden fast alle Patienten eine 
bestimmte Seitenlage heraus, in der ihnen die Expectoration am leich¬ 
testen wird, wie das schon Traube (1), Quincke (48), Anderson (42), 
Herrlich (43) besonders hervorheben. Die Patienten Apolant’s (44), 
die beim Bücken am besten expectorirten, fügten noch eine Compression 
des Thorax hinzu. 

Ich komme jetzt zu einem weiteren für die Diagnose wichtigen 
Moment, das sich aus dem Verhältniss der Sputummenge zur 
Temperatur ableiten lässt. Es ist eine bei jedem Bronchiektatiker zu 
beobachtende Erscheinung, dass bei bisher fieberfreiem Verlauf plötzlich 
die Sputuramenge sich vermindert, und damit Fiebertemperaturen auf- 
treten, die erst mit vergrösserter Sputummenge wieder abfallen, d. h. 
wenn das zurückgehaltene Secret zur Expectoration gelangt. Das um¬ 
gekehrte Verhalten konnte ich stets beim Lungenabscess beobachten, 
worauf ich schon an anderer Stelle (45) gelegentlich hinwies. In Fall 1 
und IX habe ich ziffernmässig nachwcisen können, wie mit vermehrtem 
Auswurf die Temperatur ansteigt, wie unter allmäliger Vermin¬ 
derung des Sputums die Temperatur wieder zur normalen zu¬ 
rückkehrt. Das auftretende Fieber bedeutet hier eine neue Exacerbation 
des Eiterungsprocesses, die mit vermehrter Eiterbildung einhergeht. Mit dem 
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Nachlass des Entzündungsreizes setzt mithin auch Verminderung der Körper¬ 
temperatur und des Auswurfs ein. Derselbe Gegensatz zwischen Bronchial¬ 
erweiterungen und Lungenabscess besteht in gewissen Grenzen auch hin¬ 
sichtlich der percutorischen Verhältnisse. Beim Abscesskrankcn 
steigt mit zunehmendem Auswurf und Fieber die Dämpfungs¬ 
grenze und fällt beim Zurückgehen der Sputummenge, beim Bronchi- 
ektatiker sinkt sie mit vermehrter Expectoration ab und geht 
bei verminderter in die Höhe. 

Hier, wo wir eingehend die aus der Sputumbeobachtung sich her¬ 
leitenden Verhältnisse betrachtet haben, wird es nöthig sein, mit einigen 
Worten auch auf die Abgrenzung zwischen Abscess und Gangrän 
cinzugehen, so weit wenigstens das Sputum dabei eine Rolle spielen 
kann. In der casuistisclien Literatur findet sich in dieser Beziehung 
eine starke Verwirrung. Im Allgemeinen wird da, sobald das Sputum 
üblen Geruch hat, der Process als ein gangränöser angesprochen. Als 
Basis für die Unterscheidung möchte ich von vornherein den anatomi¬ 
schen Befund heranziehen. Wir finden beim Abscess eine Verflüssi¬ 
gung des Gewebes durch den Eiterungsprocess, die bei schnellem Verlauf 
zur Abstossung grösserer Lungenpartikel durch Nekrose führen kann, im 
Allgemeinen aber Tendenz zur Bildung abgekapselter Höhlen zeigt. Wo 
es nicht zur vollen Abkapselung, zur Bildung einer pyogenen Membran 
kommt, ist die Umgebung pneumonisch infiltrirt, von einer aus anderen 
Gründen entstandenen Bronchopneumonie nicht zu unterscheiden. Auf 
den anatomisch-histologischen Process hat es keinen wesentlichen Ein¬ 
fluss, ob das aus der Eiterung hervorgegangene purulente Secret durch 
Secundärinfection in Zersetzung übergegangen ist oder nicht, oder ob es, 
wie in einem Theil unserer Fälle, wo das Bacterium coli als Eitererreger 
fungirte, ab ovo seinen intensiven fötiden Geruch zeigt. Es kommt mit¬ 
hin nicht zur Zersetzung des Lungenparenchyms. Bei der Gan¬ 
grän hingegen geht der Fäulnissproeess vom Lungenparenchym aus. 
Das Gewebe färbt sich in weiter Umgebung schmutzig braun, bröckelt 
zunderartig ab und löst sich fetzig. Dabei bleibt das flüssige Secret an 
Menge zurück, die Höhlen sind in Folge der mürben, zunderartigen Be¬ 
schaffenheit der Umgebung unregelmässig gestaltet, eine Abkapselung 
ist seltener und weniger scharf. 

Aus diesen anatomischen Differenzen des Processes ergiebt sich die 
Beschaffenheit des Auswurfs. Dass der Bacterium-Coli-Eiter sich 
trotz seines stark unangenehmen Geruchs in nichts vom gewöhnlichen 
ßindegewebseiter unterscheidet, habe ich schon oben festgestellt. Man 
erkennt ausserdem diesen specifischen Geruch, wenn man ihm nur ein¬ 
mal bei Eröffnung eines perityphlitisehen Abscesses begegnet ist, stets 
wieder. Auf ihn bezieht sich wohl hauptsächlich die Bemerkung Sena- 
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tor’s (21) in der schon mehrfach erwähnten Discussion von dem völlig 
differenten Geruch bei Abscess und Gangrän. 

Im Fall VIII aber war eine secundäre Zersetzung des Eiters ein¬ 
getreten. Der Auswurf zeigte, wenn er auch oft mit seinem süsslich- 
faden Geruch noch an den Zellgewebsciter erinnerte, doch häufig durch 
seinen etwas stechenden, durchdringenden Geruch gewisse Aehnlichkeit 
mit dem Gangränsputum, und trotzdem fand sich bei der Section eine 
grosse abgekapseltc Höhle mit fast glatten Wänden und frisch pneu¬ 
monisch infiltrirter Umgebung. So entsprach denn auch das Sputum noch 
bis zum letzten Stadium dem Abscesseiter. Es behielt eine deutliche Schich¬ 
tung bei mit homogen grauer unterer Eiterschicht, die bei der 
Gangrän — dem jaucheartigen Charakter des Sputums entsprechend — 
braungrün und flüssiger zu sein pflegt und zahlreiche Dittrich’schc 
Pfropfe enthält. Am charakteristischsten aber sind die zahlreich im Sputum 
dieses Patienten bis in’s letzte Stadium hinein beobachteten Lungenpartikel 
und alveolär angeordneten elastischen Fasern. 

Dass im Gangränsputum gelegentlich auch wohl erhaltene 
Lungenpartikel Vorkommen können, ist theoretisch durchaus wahrschein¬ 
lich, in der That in einer ganzen Reihe von Fällen nachgewiesen. 
Aber es entspricht dem anatomischen Vorgang, dass die Gewebs- 
theile, die zur Abstossung gelangen, bei der Gangrän in Folge 
des langsam verlaufenden Fäulnissprocesses weit stärker verändert 
sind, als beim Abscess, wo das Gewebe entweder völlig verflüssigt 
oder aber durch den EiterungsvorgaDg in der Umgebung seiner Ernährung 
beraubt, nekrobiotisch sich frühzeitig abstösst. Wenn ich auch keine experi¬ 
mentellen Beweise dafür beibringen kann, so glaube ich mich doch zu 
der Annahme berechtigt, dass auch bei der einfachen Eiterung elastische 
Fasern in Menge zur Lösung gelangen, die Auflösung derselben bei 
der Gangrän also kein für diese specifischer Vorgang ist, für den 
wir die Erzeugung des besonderen Ferments annehmen müssen. Die 
langsamere Abstossung der Fetzen bei der Gangrän genügt, um das 
seltene Auftreten von wenig verändertem Lungengewebe im Auswurf zu 
erklären. Andererseits aber müssten m. E., wenn beim Abscess das 
gesammte zu Grunde gehende elastische Gewebe im Auswurf erscheinen 
sollte, die einzelnen oder noch zusammenhängenden elastischen Fasern 
im Abscesssputum weit reichlicher auftreten, als dies in der That der 
Fall zu sein pflegt. Sie müssten ausserdem die grösseren mikroskopisch 
sichtbaren Lungenpartikel an Menge überwiegen, was kaum jemals be¬ 
obachtet wird. 

Wenn wir uns über den pathologisch - anatomischen Vorgang 
Rechenschaft geben, so werden wir ferner kaum begreifen können, 
wie bei der Gangrän nach plötzlicher Entleerung von grossen Eiter- 
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mengen, also Durchbruch eines Herdes in den Bronchialbaum, schnelle 
Heilung erfolgen kann, wie eine grosse Anzahl von solchen Fällen be¬ 
schrieben ist. Die Autoren — ich greife unter mehreren nur den ersten 
Fall von Lop (46) heraus — gründen ihre Diagnose nur auf den Geruch 
des Auswurfs und erblicken darin die einzige Unterscheidung beider ver¬ 
wandten Erkrankungen, während cs sich in der That in ihren Fällen um 
sichere Abscesse handelt. 


Aus dem Geruch, resp. der Zersetzung des Abscesseiters wollte 
v. Leyden (3) die Prognose des Abscesses ableiten, zu deren Besprechung 
ich mich jetzt wenden möchte. 

Es ist, seitdem die Pneumotomie in der Behandlung der Abscesse 
wieder eine grössere Rolle spielt, besonders bei casuistischen Mitthei¬ 
lungen von Heilungen durch die Pneumotomie Sitte geworden, die 
Prognose der ohne chirurgischen Eingriff behandelten Lungeneiterungen 
grau in grau zu malen. Aus den mitgetheilten Krankengeschichten er¬ 
sehen wir schon, dass in der That die Prognose nicht gar so un¬ 
günstig ist, dass besonders eine Reihe von Fällen noch nach ziemlich 
langem und schwerem Verlauf zur Heilung gelangen können. 

Fall VI bot von vornherein auf Grund seiner Aetiologie eine üble 
Prognose. Hier war der Lungenabscess nur der Ausdruck einer allge¬ 
meinen Pyämie. 

Fall VII war auch ohne die hinzugetretene Hämoptoe wenig aus¬ 
sichtsvoll. Das Grundleiden, die Pyelonephritis in der einzigen Niere, 
complicirte wesentlich das Krankheitsbild. 

Da bleibt Fall VHI unter 6 uncompiicirten Fällen der einzige 
ungünstige Verlauf. 

Worauf beruht nun dieser letale Ausgang? Bei den übrigen 
Fällen versiegte die Expectoration sehr bald nach dem Durchbruch des 
Abscesses in die Respirationswege, resp. nach Beseitigung der Ursache 
der Eiterbildung bei dem Fremdkörperabscess. Die Durchbruchsöffnung 
reichte aus, um genügend schnell den sich neu bildenden Eiter fortzu¬ 
schaffen. Der Fall VUI ist charakterisirt durch die anfallsweise auf¬ 
tretende, ausserordentlich lange Zeit währende, quälende Ex¬ 
pectoration. Es hatte hier sich augenscheinlich eine grössere Menge 
Sekret in der Abscesshöhle ansammeln können, bevor der erste Tropfen 
aus der Perforationsstelle in den reizempfindlichen Bronchus trat. Mit 
Auslösung des Reizhustens konnte dann erst eine Entleerung der Höhle 
beginnen, indem sich ein winziger Ballen nach dem anderen aus der 
Durchbruchsöffnung durchzwängte. Durch diese ständig ungenü¬ 
gende und langsame Entleerung der Abscesshöhle wird der 
chronische Verlauf bedingt. 
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Aus diesem Verhalten der Sputumentleerung möchte ich die thera¬ 
peutisch wichtige Eintheilung in Abscesse mit günstig und weniger 
günstig gelegener Perforationsöffnung herleiten, die ungefähr mit 
der Eintheilung in acute und chronische zusammenfällt. 

Wenn wir dieses Eintheilungsprincip annehmen, so müssen wir die 
acuten Abscesse als prognostisch durchweg günstig, die chro¬ 
nischen ohne chirurgische Behandlung als prognostisch durchaus dubiös 
bezeichnen. Aut diese Beobachtung bezieht sich auch die Aeusserung 
Leyden’s (3), nach der alle Fälle mit übelriechendem Auswurf pro¬ 
gnostisch ungünstig aufzufassen sind. In den Fällen mit ungenügender 
Oeffnung in den Bronchialbaum kommt es durch Stauung leicht zur Zer¬ 
setzung des Sekrets und fötidem Geruch desselben. 

Wie schon oben erörtert wurde, ist die Zersetzung des Eiters an 
sich nicht von so wesentlicher Bedeutung, vielmehr nur ein Aus¬ 
druck der mangelhaften Entleerung und insofern für die Prognose wichtig. 
Aber alle die Fälle, die von vornherein, wie die durch Bacterium coli 
hervorgerufenen, übelriechendes Secret zeigen, pflegen durchaus nicht 
ungünstiger zu verlaufen, als die sonstigen uncomplicirten Abscesse. 
Ausser unseren beiden Fällen gingen auch von Quincke (48) (Fall I), 
Inches (15), Openchowski (49), Nikitin(16), Biss (32), Rohden (50), 
Egon Hoffmann (51), Teale (37), Lop (46), Petch (52) u. A. mit- 
getheilte Fälle von Abscess mit übelriechendem Sekret ohne irgendwie 
abweichenden Verlauf in Heilung über. 

Selbstverständlich spielt die Grösse der Höhle für die Beurthei- 
lung der Aussicht auf Heilung eine wesentliche Rolle. Doch hat zweifel¬ 
los das Lungengewebe die Fähigkeit, durch Ausdehnung der um¬ 
gebenden Partien und Bindegewebsneubildung selbst grosse 
Defecte zu decken. Von grosser Bedeutung ist dabei allerdings auch 
die Möglichkeit der narbigen Retraction, und diese liegt bei peripher 
gelegenen Abscessen, wo Pleuraverwachsungen vorhanden sind, am 
günstigsten. Auf diese Weise erklärt sich ungezwungen die durch viele 
Beobachter constatirte bessere Prognose der der Pleura benach¬ 
barten Abscesse gegenüber den central gelegenen. Bushnell (8) 
sucht die Erklärung für diese Thatsache in der gezwungenen Annahme, 
die peripheren Abscesse verliefen hauptsächlich im Bindegewebe und 
comprimirten die Lunge ähnlich, wie die Pleuraexsudate, ohne das Par¬ 
enchym in Mitleidenschaft zn ziehen. Weiterhin wird aus der besseren 
Heilungsmöglichkeit der peripher gelegenen Abscesse die von Quincke (6) 
festgestellte, praktisch wichtige Beobachtung verständlich, die anfangs 
sogar paradox erscheint, die aber auch Freyhan (47) bestätigt, dass 
bei chronischen Abscessen sich weit seltener pleuritische Ver¬ 
wachsungen vorfinden, als bei den acuten. 

So ist denn auch die Complication eines Lungenabscesses durch 
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seröse oder eitrige Pleuraexsudate als durchaus nicht die Prognose 
wesentlich verschlechternd aufzufassen. Bei den chronischen Abscessen 
kann sich auf diese Weise Spontanheilung mit Durchbruch nach der 
äusseren Haut anbahnen, wie dies von Waugh (13) beobachtet wurde. 

Absolut schlecht wird die Prognose, sobald eitrige Metastasen 
auftretenr~€rirhirnabscesse scheinen die häufigste bösartige Complieation 
zu sein. Aber auch secundäre Lcberabscesse werden von Potier (53) 
und Röchelt (54) beschrieben. 

In drei in Betracht kommenden Fällen schien mir die Diazo- 
reaction, die ja neuerdings auch bei der Lungcntuberculose eine pro¬ 
gnostische Rolle, spielt, einen gewissen Anhalt für die Prognose zu ge¬ 
währen. Während sie bei Fall I auch zur Zeit hohen Fiebere und 
schlechtesten Allgemeinbefindens stets negativ war, wurde sie in den 
letal verlaufenen Fällen VIII und VI schon 14 Tage nach der Aufnahme 
ins Krankenhaus positiv und blieb es bei VIII selbst zu einer Zeit, wo 
die objectiven und subjectiven Symptome sich zu bessern schienen, und 
die Körpertemperatur 37° kaum überstieg. 

Das Auftreten von Eiwciss im Urin war in unseren Fällen dagegen 
stets ohne weitere Bedeutung. Während beider Erkrankungen des 
Patienten IH verschwand es unmittelbar nach dem Durchbruch des 
Eitere in die Luftwege. 


Wenn ich mich jetzt zur Therapie des Lungenabscesses wende, 
so treten uns da vor allen zwei Forderungen entgegen. An erster 
Stelle gilt es, den Eiter aus der Lunge zu entfernen, an zweiter, 
die bestehende Abscesshöhle zum Schrumpfen zu bringen. 
Die idealen Bedingungen für die Erfüllung dieser beiden Forderungen 
liegen aber an zwei diametralen Polen. Das Zustandekommen des er¬ 
wünschten Durchbruchs in die Luftwege und die Entleerung des 
Eitere setzen eine gut athmende Lunge voraus, die Verkleinerung 
der Abscesshöhle jedoch geschieht am schnellsten in der entspannten 
Lunge. 

Ich brauche diesen Satz nur mit einigen Worten zu begründen. Es 
leuchtet ein, dass in der ruhenden atelectatischen Lunge für die Weiter¬ 
ausbildung eines Eiterprocesses die günstigsten Bedingungen gegeben 
sind, andererseits auch die Impulse fehlen, die bei athmender Lunge 
schon, sobald der Entzündungsprocess das peribronchitische Gewebe er¬ 
reicht hat, Husten auslösen und damit den Durchbruch in den Bronchus 
beschleunigen. Fall III kann in dieser Beziehung als Beispiel dienen. 
Erst durch schwere Insulte von aussen, wie sie durch die forcirte Tam¬ 
ponade der Pleurahöhle gegeben waren, kommt es zur Mobilisirung des 
Eiters. Dann aber erfolgt die Ausheilung der Abscesshöhle in kürzester 
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Zeit, so dass nach der Perforation in den Bronchus kaum noch neuer 
Eiter producirt wird. In der nach Eröffnung der Pleura völlig rctra- 
hirten Lunge fehlen alle die Momente, die bei athmender Lunge der 
Verkleinerung von Höhlen entgegen wirken, der elastische Zug und die 
ständig wechselnde Spannung des elastischen Gewebes. 

Wollen wir in praxi relativ gute Bewegungsfähigkeit mit Re- 
tractionsmöglichkeit vereinigen, so sind dafür in der pleuritisch 
verwachsenen Lunge die besten Chancen gegeben; wie wir denn auch 
schon oben feststellten, dass die Prognose der Abscesse bei bestehenden 
Pleuraadhäsionen sich wesentlich günstiger zu gestalten pflegt. Zweifel¬ 
los sind auch eine Reihe von Erfolgen der Pneumotomie ausschliess¬ 
lich auf die vor Ausführung derselben künstlich herbeigeführten Pleura¬ 
verwachsungen zurückzuführen. Quincke (6) war wohl der Erste, 
der auf diesen Punkt aufmerksam machte. Sowohl bei Abscessen, wie 
bei Bronchiectasieen konnte er auch dann einen günstigen Erfolg der 
Pneumotomie feststellen, wenn bei der Operation der Sitz des patholo¬ 
gischen Processes nicht aufgefunden wurde. In diesen Fällen musste 
also wohl schon vor der Operation der Secretabfluss ein genügender ge¬ 
wesen, und nur die spontane Verkleinerung der Lungenhöhle auf Schwierig¬ 
keiten gestossen sein. 

Die Unmöglichkeit der genauen topischen Diagnose ist der 
Hauptgrund für die Misserfolge der Pneumotomie, wie schon Rune¬ 
berg (55) mit Recht hervorhebt. Seitdem haben sich die Erfahrungen 
auf diesem Gebiet der Chirurgie ganz wesentlich vergrössert. Vielleicht 
hat auch die topische Diagnostik gelernt, manche Fehler und Trug¬ 
schlüsse aus zweifelhaften Cavcrnensymptomen, wie wir oben sahen, zu 
vermeiden. Trotzdem sind Misserfolge bei der Pneumotomie, die theo¬ 
retisch doch beide von uns aufgestellten Bedingungen für einen günstigen 
Heilungsverlauf schafft, auch heute noch an der Tagesordnung. Die 
beiden jüngsten Bearbeiter dieser Frage, Quincke (6) sowohl, w’ie 
Freyhan (47) gehen das für die chronischen Abscesse ohne Weiteres 
zu. Auch Körte (30) betont, wie selten sich Abscessfälle finden, die 
wirklich geeignet für die Operation liegen. 

ln der That lautet die Statistik der Pneumotomie bei chro¬ 
nischen Abscessen recht wenig erfreulich. Bei Freyhan (47) findet 
sich unter 7 Fällen nur eine Heilung und eine Besserung mit Lungen- 
fistcl. Quincke hat unter 8 Fällen ebenfalls nur eine Heilung. 4 konnten 
gebessert, 1 ungeheilt entlassen werden. 2 starben. 

Wesentlich günstiger allerdings lauten die Erfolge der acuten 
Abscesspneumotomieen, und Freyhan zieht daraus den Schluss, frühzeitig 
zu operiren. Dieser Schluss hätte sicher seine Berechtigung, wenn zu¬ 
träfe, woran Freyhan anknüpft, dass eine spontane Ausheilung, resp. 
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eine Ausheilung mit medicamentösen Methoden bei allen Lungeneitcrungen 
zu den Ausnahmen gehört. 

Wenn wir besonders die Literatur der 70er und 80er Jahre durch¬ 
gehen — in der neueren Literatur wird allerdings vom Lungenabscess 
nur immer im Zusammenhang mit der Pneumotomie gesprochen —, so 
werden wir, was den Lungenabscess betrifft, eines Bessern belehrt, und 
auch unsere Fälle I, II, III (Recidiv), V sprechen durchaus nicht dafür, 
dass die Spontanheilung beim Lungenabscess eine Seltenheit darstellt. 
Auch Quincke erkennt das ohne Einschränkung an. Es geht in dieser 
Frage genau so, wie in so vielen anderen, in denen der Chirurg sich 
mit dem Gebiet der inneren Erkrankungen befasst. Er sieht nur zu 
operirende oder operirte Fälle. Ist der Erfolg ein günstiger, so liegt 
der Schluss für ihn nur gar zu nahe, dass nur auf operativem Wege 
Heilung zu erzielen sei. Ist der Verlauf ein ungünstiger, so war der 
Patient zu spät der chirurgischen Behandlung überwiesen. 

Wie liegen nun in der That die Chancen der Pneumotomie beim 
acuten Abscess? Genau so, wie die für die Spontanheilung. Günstig 
für die subpleural oder wenigstens in der Nähe der Lungenoberfläche 
gelegenen Abscesse, die auch in der Statistik der Pneumotomieen bei 
weitem überwiegen. Denn in den meisten Fällen wurde, wie auch bei 
unseren beiden operirtcn, wegen eines Empyems operirt, und dabei zu¬ 
fällig das Bestehen einer Lungeneiterung entdeckt. Weniger günstig 
für die central gelegenen Herde. Hier zieht sich auch bei chirur¬ 
gischem Eingreifen, selbst wenn alle technischen Schwierigkeiten glück¬ 
lich überwuudcn werden, die Behandlung so sehr in die Länge, dass 
inzwischen sicher ein Durchbruch in den Bronchialbaum und Spontan¬ 
heilung zu erwarten ist. Das Erzeugen von Pleuraverwachsungen, das 
mit einiger Sicherheit trotz der von Roux und Sonnenburg (56) em¬ 
pfohlenen Pleuranaht wohl nur durch Aetzmittel gelingt, die störenden 
Blutungen beim Eingehen in gesundes Lungengewebe erfordern bei fast 
allen genauer beschriebenen tieferen Pneumotomieen mehrfaches, durch 
mehrere Tage getrenntes Vorgehen. 

Am verlockendsten, die Hülfe der Chirurgie anzurufen, liegen die 
Verhältnisse beim FremdkÖrperabscess. Theoretisch erscheint es 
hier ausserordentlich leicht, zumal neuerdings mit Zuhülfcnahmc der 
Röntgenuntersuchung die Lage des Fremdkörpers festzustellen und den¬ 
selben dann mittels Pneumotomie zu entfernen. In praxi ist das bisher 
noch in keinem, auch noch so günstig gelegenen Fall gelungen. 
Freyhan (47) konnte bei seinem Patienten, der einen Geflügelknochen 
aspirirt hatte, nicht operiren, da verschiedene Probepunctionen negativ 
blieben. Der Knochen wurde ausgehustet. Aehnlich bei Quincke (6) 
(Fall 14), wo 3y 2 Jahre nach der Aspiration operirt wurde. Es ent¬ 
leerte sich stets nur wenig Eiter. Schliesslich bestanden 4 Fisteln, als 
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der Fremdkörper nach Monaten ausgehustet wurde. Am instruc- 
tivsten in dieser Beziehung ist der von Arnold (57) veröffentlichte Fall. 
Ein junges Mädchen aspirirte einen falschen Zahn. Derselbe wird 2 Mo¬ 
nate lang im Röntgenbild an derselben Stelle gesehen. Er macht zwar 
keine Beschwerden, aber die Gefahr eines etwaigen Abscesses ist nahe 
liegend. Deshalb wird Operation beschlossen. 3 Wochen lang Einlegen 
von Chlorzinkpaste. Dadurch gute Verwachsungen. Mit der Canüle 
wird der Fremdkörper gefühlt. Beim Eingehen in die Lunge tritt Blu¬ 
tung auf. Dadurch Operation unterbrochen. Inzwischen ist eitriges 
Sputum und Fieber aufgetreten. Nach 3 Wochen wird während der 
erneuten Operation der Fremdkörper wieder genau mittels mehrerer 
Röntgogramme localisirt. Beim Eingehen entsteht aber wieder heftige 
Blutung. 4 Stunden darauf wird der Zahn dann anstandslos expecto- 
rirt. Wieder 3 Wochen später sind alle Beschwerden geschwunden. 
Nur die Lungenfistel schlicsst sich erst mehrere Monate später. 

Ich glaube nicht, dass all diese eclatanten Misserfolge sehr zu 
weiteren Pneumotomieversuchen in ähnlich gelegenen Fällen ermuthigen; 
zumal wenn wir noch hören, dass Arnold sowohl, wie Downie (58) 
u. a. m. in allen Fällen von aspirirten Fremdkörpern, die jenseits 
der grossen Bronchien liegen, die Pneumotomie mit der Begründung 
empfehlen, dass bei der spontanen Expectoration leicht Einkeilcn in die 
Glottis und Erstickung erfolgen kann. Abgesehen davon, dass ausser 
unserm Fall I in der Literatur eine grosse Zahl von Fällen mit spon¬ 
taner Expectoration selbst noch nach Jahren und damit schneller Heilung 
der Abscess- und Bronchiektasensymptomc beschrieben sind, sind wir 
therapeutisch in der Lage, durch Einathmung reizender Substanzen, be¬ 
sonders Terpentininhalationen, Hustenreiz und vermehrte Secrction 
zu unterhalten, um auf diese Weise den eingekeilten Fremdkörper zu 
lockern und zur Expectoration zu bringen. Ein Weiteres hat die Ope¬ 
ration bisher auch nicht erzielt, die doch selbst in Quincke’s Händen 
noch Gefahren, wie tödtliche Blutung, Luftembolie und Pneumothorax in 
sich schliesst. 

In den Fällen von noch geschlossenem Abscess schienen mir die 
Terpcntininhalationcn den Durchbruch zu beschleunigen. Allerdings 
trat in ihrem Gefolge meistens leicht erhöhte Temperatur und quälender 
Hustenreiz auf. Der letztere ist erwünscht und beförderte die Perforation 
in den Bronchialbaum. Ist dieselbe erfolgt, so besteht die therapeutische 
Aufgabe darin, die Expectoration durch geeignete Lagerung zu er¬ 
leichtern. Die Patienten pflegen bald selbst die Stellung herauszufinden, 
in der sie am besten expectoriren. Doch scheuen sie dieselbe häufig, 
um den auftretenden Hustenreiz zu vermeiden. Wenn es sich nicht 
gerade um decrepide Personen handelt, ist die Gefahr der Sputum- 
Aspiration und secundärer Bronchopneumonien besonders in der anderen 
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Lunge nicht gar so gross. Jedenfalls kann Sorgfalt in der Beobachtung 
das Eintreten dieser Complication, wie auch der secundären Zersetzung 
des Auswurfs verhindern. 

ln den seltenen Fällen acuten Abscesses allerdings, wo trotz leichter 
Expectoration keine Verkleinerung der Höhle zu erfolgen scheint, 
wäre in Erwägung zu ziehen, ob man dieselbe nicht durch künstliche 
Erzeugung von Pleuraverwachsungen mittels Einlegen von Aetzpaste 
nach Freilegung des Zwischenrippenraumes erzielen kann. Auf diese 
Weise können wir zweifellos auch grössere Lungenhöhlen, sofern sie nur 
genügend von Secrct geleert werden, zur Ausheilung bringen. 

Fedor Krause (59) will in einem Fall von centraler Gangrän 
(x4bscess!) aus der Grösse des bei der Pneumotomie Vorgefundenen Se¬ 
questers die Unmöglichkeit der Spontanheilung herleiten. Wenn man 
tagtäglich im Sputumglase makroskopisch sichtbare Lungenpartikel findet, 
so gewinnt man schon daraus ein Urtheil, in wie kurzer Zeit selbst be¬ 
trächtliche Sequester gelöst und zur Expectoration gebracht werden können, 
wenn nur die Verbindungspfortc mit den Luftwegen eine genügende ist. 

Es sind neuerdings nach dem Vorbild bei der Verkleinerung von 
Pleurahöhlen auch zur Verkleinerung von Lungenkavernen ausgedehnte 
Rippenrescctionen gemacht worden, meiner Ansicht nach durchaus 
zu Unrecht. Vielleicht, dass dieselben bei Oberlappenhöhlen noch 
eine gewisse Berechtigung haben. Im Unterlappen steht aber so viel 
gesundes Lungengewebe zur Deckung von Defecten zur Verfügung, besteht 
eine solche Neigung zur Narbenbildung und Schrumpfung, dass hier auch 
grosse Höhlen in kurzer Zeit zur Heilung kommen, wie ein Theil unserer 
Fälle aufs Eklatanteste beweist, und es die Sectionen so vieler ausge¬ 
heilter Phthisen zeigen. Bei den grossen Rippenresectionen scheint mir 
mehr der entstehende Pneumothorax, der dadurch herbeigeführte Aus¬ 
schluss der Athembewegungen und die Atelectase mit ihrer Neigung 
zur Induration die Verkleinerung der Cavcrnen zu begünstigen, als die 
Einziehung der Brustwand zur Geltung gelangt. 

Die einzige absolute Indication zur Pneumotomie bleibt bei 
den Abscessen die andauernde Eiterretention. Die ungenügende 
Entleerung der Abscesshöhle verhindert deren Verkleinerung und bedingt 
die Chronicität des Processes. Die Fälle, die wir oben als die chroni- 
xar’ bezcichnetcn, sind durch die anfallswcisc auftretende, stark 

quäjendc Expectoration charakterisirt, bei der stets nur eine minimale 
Sputummenge mit mehreren Hustenstössen herausbefördert wird. Wo 
dieser Zustand 1 Monat fortbesteht, ohne dass die Verbindung 
mit dem Bronchialbaum sich bessert, sehen wir die Indication für 
die Pneumotomie gegeben. In diesen Fällen soll man aber auch nicht 
länger mit der Operation warten, als unbedingt nöthig. Wenn Quincke 
versucht, den Zeitpunkt für die Operation nach der sich verringernden 
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Tagessputummenge zu bestimmen, indem er daraus auf eine Ver¬ 
kleinerung der Höhle schliesst und vice versa, so erscheint mir das 
wenig Erfolg versprechend. Eine Verringerung der Sputummenge kommt 
in gleicher Weise bei Eiterretention zu Stande. Ausserdem müsste man 
dann scharf das eitrige Abscesssputum von dem bronchitisehen scheiden; 
was allerdings in einzelnen Fällen möglich ist, wie wir oben sahen. Die 
Fälle, die Quincke dabei im Auge hat, bei denen trotz guter Verbin¬ 
dung mit dem Bronchial bäum grosse Eitersecretion lange Zeit fortbesteht 
und bei denen man in der That aus Verringerung derselben auf be¬ 
ginnende Ausheilung sehliessen kann, stehen den Bronchiectasieen mit 
secundären ulcerativen Processen im Lungenparenchym sehr nahe. Ob 
es für diese Kategorie nicht aber gleichfalls genügen wird, wenn man 
ihnen allein durch künstliche Erzeugung pleuritischer Verwachsungen 
Gelegenheit zur Schrumpfung giebt, möchte ich der weiteren Ueberlegung 
anheimgeben. 
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(Aus dem Laboratorium der therapeutischen Hospitalklinik von Herrn 
Prof. Dr. Pastornacki [St. Petersburg].) 

Vergleichende Untersuchungen über Urotropin, Piperazin, 
Lysidin, Uricedin und Natron bicarbonicum bei der harn¬ 
sauren Diathese. 

Von 

Dr. W. Ortowski. 

Bei der Behandlung der harnsauren Diathese muss man bei dem 
gegenwärtigen Zustande der Wissenschaft zwei Indicationcn in Betracht 
ziehen: erstens, muss man die Bildung der Harnsäure vermindern, 
zweitens, ihre Lösungsfähigkeit vcrgrösscrn. Die Harnsäurebildung wird 
am meisten durch eine entsprechende diätetische Kur in der weiteren 
Bedeutung dieses Wortes beeinflusst; zum zweiten Zwecke kommen wir 
durch viele neue Mittel, w'elche die Harnsäure lösen und dadurch ihrer 
Ausscheidung aus dem Organismus zu Hülfe kommen. Diese Mittel sind 
Piperazin, Lysidin, Uricedin, Natrium bicarbonicum und in der letzten 
Zeit das von Nicolaier empfohlene Urotropin. Ueber die vier ersten 
Mittel, besonders über Piperazin, besitzen wir jetzt eine reiche Literatur. 
Die Autoren haben nicht nur ihre lösenden Eigenschaften hinsichtlich 
der Harnsäure und der harnsauren Steine, sondern auch ihren Einfluss 
auf den Stoffwechsel im Allgemeinen und die Harnsäureausscheidung im 
Urin speeiell untersucht. Es ist mir unmöglich hier alle von verschie¬ 
denen Autoren erhaltenen Resultate eingehender zu berücksichtigen und 
dieselben einer genauen Beurtheilung zu unterziehen. Hier will ich nur 
darauf hinweisen, dass alle Autoren den Piperazin- und besonders 
Lysidinwasserlösungen beträchtliche harnsäurelösende Eigenschaften zu¬ 
erkennen; was aber die Lösungen dieser Mittel im Harne anbetrifft, sind 
die Meinungen nicht einig: die einen, wie Mendelsohn (1) (2) u. a., 
behaupten, dass Piperazin und auch Lysidin bei der Gegenwart sogar 
einer geringen Menge des Urins oder eines anorganischen Salzes ihre 
harnsäurelösende Kraft vollkommen verlieren, die anderen aber erwidern: 
obgleich die erwähnte Eigenschaft unter diesen Bedingungen sich ver- 
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mindert, bleibt sie doch jedenfalls ziemlich bedeutend. Uricedin selbst, 
wie übereinstimmend alle Autoren (Mendelsohn (3) u. a.) constatiren, 
vermag Harnsäure nicht im geringsten zu lösen oder anzugreifen; wenn 
man aber dieses Mittel innerlich verabreicht, so erhält der Harn danach 
harnsäurelösende Eigenschaften. Diese günstige Wirkung scheint haupt¬ 
sächlich durch die in dem Präparate enthaltenen Alkalicitrate ver¬ 
anlasst zu werden, welche sich im Organismus in kohlensaures Natron 
verwandeln und dadurch die Blutserumalcalescenz vergrössern, die 
Harnacidität aber vermindern. Urotropin ist, einigen Autoren zufolge 
(Casper [4]), an und für sich selbst auch unwirksam und erhält die 
harnsäurelösenden Eigenschaften nur nach seinem Passiren durch den 
Körper (Löbisch [5]), andere aber behaupten, dass Urotropin diese 
Eigenschaft schon per se im Harne und besonders im Blutserum be¬ 
sitze (Tunnicliffe und Rosenheim [6]). Gleichzeitig beschreibt man 
von vielen Seiten klinische Beobachtungen einer günstigen Wirkung jedes 
von diesen Mitteln in den Fällen der harnsauren Diathese. 

Daraus folgt, dass die Ansichten der Autoren über die Wirksamkeit 
aller oben erwähnten Mittel bei der Uratdiathese bedeutend voneinander 
sich unterscheiden. Das erklärt sich dadurch, dass man oftmals keinen 
Unterschied der Wirkung dieser Mittel bei Harnsäureconcrementen in 
den Harnwegen und ihrem Werthe bei den harnsauren in irgend einem 
anderen Körpertheile (z. B. Gelenke) loealisirten Ablagerungen macht, 
ln der That hat schon Mendelsohn gezeigt, dass alle als harnsäurelösende, 
empfohlene Mittel, diese Eigenschaft im Harne verlieren. Abgesehen 
davon, dass einige von ihnen, z. B. Piperazin, im Organismus theilweis 
sich zersetzen, beruht dieser Umstand, meiner Meinung nach, darauf, 
dass diese Mittel im Urine eine bedeutende Menge der Säuren finden und, 
dem Berthollet’schen Gesetze gemäss, zuerst die chemischen Verbindungen 
mit Salz-, Schwefel- und Phosphorsäure und erst danach mit Harnsäure 
bilden. Deswegen bildet nur eine sehr geringe Quantität von den in 
Betracht kommenden Mitteln ein leicht lösliches Harnsäuresalz. Un¬ 
wirksam also bei den gichtischen Concretionen in den Harnwegen er¬ 
scheinend, können jedoch diese Mittel ihre Wirkung bei den Harusäure- 
ablagerungen an den anderen Stellen entfalten. Ausserdem haben nur 
einige Autoren vergleichende Versuche mit diesen Mitteln gemacht, 
in Folge dessen wird ihr relativer Werth nach den Zahlen verschiedener 
Forscher beurtheilt; eine solche Schätznng aber ist falsch, da eine 
grössere oder kleinere Säure- und Salzquantität im Harne vom grössten 
Einflüsse auf die harnsäurelösende Eigenschaften irgend eines Mittels im 
Urine ist. Alles dies in Erwägung ziehend, habe ich die Untersuchungen 
unter vollkommen gleichen Bedingungen zur richtigen Erklärung des 
Werthes oben erwähnter Mittel bei der Uratdiathese, als harnsäure¬ 
lösender Mittel, für sehr erwünscht gehalten. 
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Meine Untersuchungen führte ich bei 37,5° 0. aus und stellte sie mit 0,5proc. 
Lösungen der oben erwähnten Mittel in Wasser und Urin an, den letzteren sammelte 
ich von einigen vollkommen gesunden Personen und mischte ihn vor der Prüfung 
zusammen. Es zeigte sich, dass, wenn ich 0,5 g Acidi urici puri ciystall. in 
100 ccm einer 0,5proc. Wasserlösung dieses Mittel hineinbraclito, nach Verlauf von 
5 Stunden bei 37,5° C. in den Portionen mit Uricedin 0,025, Urotropin 0,088, Natr. 
bicarb. 0,294, Piperazin 0,405, Lysidin 0,9076 g (ich brachte 1 g Acid. urici hinein) 
Acidi urici, in 100 ccm Aq. dest. aber nur 0,0078 g gelöst wurde; nach Verlauf von 
24 Stunden zeigten sich diese Verhältnisse so, dass in den 0,5proc. Uricedinlösungen 
0,0266, Urotropin- 0,09, Soda- 0,296, Piperazin- 0,4934 und Lysidin- 0,978, im 
Wasser 0,008 g der Harnsäure gelöst wurde. Wenn ich danach meine Untersuchungen 
mit den Lösungen in Betracht kommender Mittel im Harn, wie ich oben gesagt habe, 
angefangen habe, zeigte es sich, dass nach Verlauf von 5 Stunden bei 37,5 0 C. in 
100 ccm 0,5proc. Lvsidinlüsung aus 0,5 g eingetragener Harnsäure durchschnittlich 
0,101 g, in Piperazinlösung nur 0,043 g gelöst wurde; in den 0,5proc. Sodalösungen 
in demselben Harne hat dagegen die Harnsäurequantität in dem Niederschlage auf 
0,007 g sich vergrössert, ebenso in Urotropinlösungen auf 0,0095 g, Uricedin- auf 
0,031 g, im Harn selbst aber auf 0,042 g. 

Es geht daraus hervor, dass die untersuchten Mittel in Bezug auf 
ihre harnsäurelösende Kraft im Harn in folgender absteigender Reihe 
gestellt werden können: Lysidin, Piperazin, Natr. bicarbon., Urotropin 
und Uricedin. Freilich gilt diese Ordnung nur für vollkommen ana¬ 
loge Harne, wie ich schon früher betont habe, und ausserhalb des 
Organismus, weil einige von den in Betracht kommenden Mitteln im 
Körper sich umwandcln, z. B. nach 2,0 Piperazingebrauche scheidet sich 
mit dem Urin unverändert nur 0,3 g aus (Gordon [7]), also können 
nur diese 0,3 g mit der Harnsäure sich verbinden. 

Nach diesen Untersuchungen gehe ich zu meinen Beobachtungen über 
den Werth der oben erwähnten Mittel im Körper selbst über. Ich habe 
dieselben in folgender Weise gemacht: 

Einige Tage sammelte ich die 24ständige Harnmenge eines gesunden Mannes, 
von diesem Harn nahm ich täglich 100 ccm, brachte 0,5 g Harnsäure hinein, hielt es 
bei 37,5° C. und untersuchte nach 5 Stunden, wieviel aus dieser Harnsäure gelöst 
worden ist; von den dabei erhaltenen Resultaten nahm ich die Durchschnittszahl; 
danach gab ich demselben Manne 1,5 g eines von den oben erwähnten Mitteln und 
wiederholte dieselben Manipulationen. 

Ich fange mit der Mittheilung einiger von meinen Untersuchungen 
über Urotropin an: 

No. 1. In 100 ccm aus der 24ständigen Harnmengo (der Harn hat 1,08 g pro 
die Harnsäure, nach der Hopkins’schen Methode bestimmt, enthalten) tritt ohne 
Medicamente nicht nur keine Lösung der Harnsäure ein, sondern es ist 0,035 g 
derselben aus dem Harn ausgefallen; nach 1,5 g Urotropingebrauch wurde dagegen 
in 100 ccm Harns (1,11 g Harnsäure in der 24stünd. Harnmenge) 0,171 g Harnsäure 
ceteris paribus gelöst. 

No. 2. In den Controlproben ist 0,032 g Harnsäure aus dem Harn (1,2 g Harn¬ 
säure pro die) ausgefallen; nach 1,5 g Urotropin wurde 0,104 g Harnsäure gelöst 
(im Harn 1,048 g Harnsäure). 
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No. 3. Vor Urotropin ist 0,027 g Harnsäure aus dem Harn (1,115 g Harnsäure 
pro die) ausgefallen; nach 1,5 g Urotropin wurde in 100 ccm Harn (welcher 1,12 g 
Harnsäure pro die enthalten hat) 0,168 g Harnsäure gelöst. 

Weitere Untersuchungen zeigten auch, dass die harnsäurelösende 
Kraft des Urotropins im Harn nach seinem Passiren durch den Körper 
bedeutend sich vergrössert. 

Nach diesen Resultaten bietet der Einfluss des Urotropins auf die 
Quantität der „freien“ Harnsäure im Urin ein grosses Interesse dar. 
E. Pfeiffer (8) hat bekanntlich gezeigt, dass der Harn bei seinem Fil- 
triren durch einen mit Harnsäure bedeckten Filter weitere Harnsäure 
aus dem Filter nicht nur nicht zu lösen und in sich aufzunehmen ver¬ 
mag, sondern im Gegentheil aus seinem eigenen Gehalt an Harnsäure 
noch an den Filter abgiebt, in Folge dessen das Filtergewicht sich ver¬ 
grössert. Diese ausfallende Harnsäure nennt Pfeiffer freie oder leicht 
ausscheidbare Harnsäure. Seine weiteren Untersuchungen haben bald 
gezeigt, dass bei Gesunden die Quantität der freien Harnsäure niemals 
35 pCt. ihrer Gesammtmenge, nach der Heintz'sehen Methode be¬ 
stimmt, übersteigt; der Harn aber von Kranken, welche an harnsaurer 
Diathese leiden, kann sogar seine ganze Harnsäure ausscheiden. Das¬ 
selbe geschieht nach Pfeiffer auch im Blute. Jetzt ist es freilich 
begreiflich, dass die Mittel, welche die Quantität der freien Harnsäure 
vermindern, bei der Uratdiathese brauchbar sind, da sie eine grössere 
Menge der Harnsäure im gelösten Zustande halten können. Z. B. ver¬ 
mindern die alkalischen Mineralwässer, deren Nutzen bei Gicht schon 
längst allgemein bekannt ist, nicht nur die Quantität der freien Harnsäure 
auf Null, sondern lösen (nach den schönen Untersuchungen von Posner 
und Goldenberg [9]) sogar die Harnsäure aus dem Filter. 

Dasselbe Resultat habe ich selbst mit Urotropin erhalten; leider 
wurden alle diese Untersuchungen von mir wegen Mangel an Gichtikern 
nur an Gesunden durchgeführt. Ich führe hier nur zwei Versuche an: 


Tabelle I. 


Versuchs-No. 

Bei Filtriren von 
100 ccm aus der 
24st. Harnmenge 
bei 37,5° C. durch 
0,5 g Harnsäure 

! 

Dasselbe durch 

0,2 g Harnsäure 

Gesanmitharn- 
säurequantität 
im Harn, nach 
Hopkins’ Methode 
bestimmt. 

Bemerkungen. 

1 

+ 0,02 g 1 ) 

+ 0,018 g 

0,998 g 

ohne Mittel 
(Controlvcrsuch) 

. 

— 0,138 g 

- 0,1174 g 

0,993 g 

nach 1,5 g Urotropin 

2 

+ 0,0305 g 

+ 0.028 g 

1,098 g 

ohne Mittel 


- 0,102 g 

— 0,099 g 

1,072 g 

nach 1,5 g Urotropin 


1) + bezeichnet, wieviel Harnsäure auf dem Filter aus dem Harn ausgefallen 
ist, — wieviel von derselben gelöst wurde. 
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Diese meine Untersuchungen haben also gezeigt, dass, nachdem 
Urotropin durch den Organismus durchgegangen ist, seine harnsäure- 
lösende Wirkung sich bedeutend vcrgrösscrt; die Harnsäureausscheidbarkeit 
vermindert sich aber nicht nur, sondern es kommt sogar eine Lösung der 
Harnsäure aus dem Filter zu Stande. Im Anfang dieser Arbeit habe ich 
schon bewiesen, dass Urotropin per se nur eine sehr geringe harnsäure- 
löscnde Eigenschaft hat, welche noch beträchtlich bei der Gegenwart 
des Harnes abnimmt. In Folge dessen kann man den Umstand, dass 
es nach seinem Passircn durch den Körper als ein stark lösendes Mittel 
in Bezug auf die Harnsäure sich zeigt, nur dadurch erklären, dass es 
im Organismus zerfällt. In einer anderen Arbeit (10) habe ich schon 
gezeigt, dass Urotropin in der That sich im Körper zersetzt und Form¬ 
aldehyd bildet. Der letztere aber, wie Löbisch (5) und besonders Pott 
(11), Weber und Tollcns (12) gezeigt haben, bildet mit der Harnsäure 
ausserordentlich leicht lösliche Verbindungen. Ich kann hier vollkommen 
ihre Beobachtungen, dass diese Verbindungen unbeständig seien, be¬ 
stätigen. Diese Formaldehydabspaltung im Körper aber erklärt uns 
meiner Meinung nach eine bedeutende Vergrösserung der harnsäurelöscn- 
den Eigenschaft des Urotropin nach seinem Passiren durch den Körper. 

Was die anderen von mir untersuchten Mittel anbetrifft, so haben 
meine, obgleich wenig zahlreichen, Versuche gezeigt, dass der Einfluss dieser 
Mittel nach innerlichem Gebrauche in Bezug auf die Harnsäurelösungs¬ 
fähigkeit im Harn und auf die Quantität der freien Harnsäure so gering 
ist, dass man diesen Einfluss zur Erklärung des guten Erfolges, der bei 
den Ilarnsäurcablagerungen in den Hamwegen von diesen Mitteln erzielt 
wurde, nicht in Betracht ziehen kann; wenn sie also hier, wie einige 
Autoren behaupten, nützlich sind, wird ihre Wirkungsart auf irgend eine 
andere Weise erklärt werden müssen. Zum Beweise führe ich einige 
von meinen Untersuchungen an. Die Untersuchungen wurden auch an 
Gesunden in eben solcher Weise, wie bei Urotropin, gemacht. 


Tabelle II. 


In 100 ccm aus der 
24 st. Harnmenge 
wird 0,5 g Harn¬ 
säure eingetragen. 
Resultat nach 5 St. 
bei 37,5° C. 

Bei Filtriren von 
100 ccm aus der 
24 st. Harn men ge 
durch 0,5 g Harn¬ 
säure bei 37,5 0 C. 

Dasselbe durch 

0,2 g Harn¬ 
säure. 

[Quantität der 
Harnsäure im 
Harn, nach 
Hopkins’ 
Methode 
bestimmt. 

Bemerkungen. 

+ 0,042 g 

+ 0,0072 g 
+ 0,0314 g 
— 0,064 g 
+ 0,041 g 

+ 0,408 g 

+ 0,005 g 

+ 0.0406 g 

— 0.0674 g 
+ 0,0403 g 

+ 0,041 g 

+ 0,0058 g 
+ 0,0409 g 

- 0,088 g 

+ 0,0404 g 

0.975 g 

0,984 g 
0,982 g 
0,978 g 
0,985 g 

ohn$ Mittel 
(Control versuch) 
nach 1,5 g Uricedin 

y, 1,5 g Lysidin 

r 1,5 g Natr. bic. 

„ 1,5 g Piperazin 
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In den anderen Versuchen habe ich sogar nach 4,5 g Uricedin und 
5 g Natr. bicarbon. das Ausfallen der Harnsäure aus dem Harne er¬ 
halten, während Lysidin (1,5 g pro die) eine Verminderung des Filter¬ 
gewichts gab. 

Da ich die Wirkung der oben erwähnten Mittel bei den an 11 rat - 
diathese Leidenden nicht zu untersuchen vermochte, hatte ich die Ab¬ 
sicht, durch Thierexperimente eine Frage zu lösen, nämlich, ob diese 
Mittel die Entstehung im Organismus der Harnsäureablagerungen, welche 
ich künstlich hervorrufen wollte, zu stören und auch die schon bisher 
erzeugten zu lösen im Stande sind. Alle diese Untersuchungen habe ich 
an wilden Tauben gemacht. 

Ich benutzte dabei die Ebstein'sehe Methode, d.h. ich erzeugte bei ihnen durcli 
subcutanelnjection von Kali cliromicum, in Dosis von 0,005g pro die, Kephr. parenchym. 
acuta, in Folge dessen belud und übersättigte sich ihr Blut und ihre Gewebssäfte 
mit enormer Menge von Harnsäure; desswegen schied sich die Harnsäure in der Form 
ihres Natronsalzes aus diesen Lösungen aus und bedeckte wie mit Mehl alle serösen 
Häute. Einigen Tauben injieirte ich täglich 0,005 g Kali chronicum (in lproc. Wasser¬ 
lösung) und gab gleichzeitig 0,25—0,5 g eines von den oben erwähnten Mitteln per os 
oder unter die Haut; nur Uricedin wandte ich in einer Dosis von lg pro die an. Andere 
Tauben Hess ich zur Controle, also nur unter Einfluss des Kali chronicum. Gewöhnlich 
starben die Tauben, sowohl die Controlthierc, als auch solche, mit denen ich weiter 
experimentirte, den 4. oder 5. Tag. Nach ihrem Tode secirte ich sie und, im Falle 
der Abwesenheit der makroskopischen Harnsäureablageiungen, suchte ich dieselben 
mittelst der Murexidprobe unter dem Mikroskop in den entsprechend vorbereiteten 
Präparaten aus dem Herzen, Leber und anderen Organen. 

Alles in Allem habe ich 31 Versuche gemacht. Es zeigte sich, 
dass keines von den untersuchten Mitteln entweder die Enstehung zu 
stören oder die schon bisher erzeugten Harnsäurcablagerungcn zu lösen 
im Stande ist, allein Piperazin zeigte sich, übereinstimmend mit den 
Resultaten von Biesenthal (13) und Meiseis (14), wirksam, ich fand 
auch bei Gebrauch dieses Mittels, entgegen Biesenthal und Meiseis, 
stets die Harnsäureablagerungen in den Harnwegen. Freilich können 
die negativen Ergebnisse, welche ich mit Uricedin und Urotropin erhalten 
habe, keine entscheidende Bedeutung haben, da sie vielleicht darauf be¬ 
ruhen, dass diese beiden Mittel im vergifteten Taubenkörper ihre ge¬ 
wöhnlichen Umwandlungen, kraft welcher sie eine harnsäurelösende 
Eigenschaft erhalten, nicht durchmachen können. 

Mir liegt der Gedanke fern, die Erscheinungen, welche meine Tauben 
darboten, mit der harnsauren Diathcse gleich zu stellen, aber diese 
Versuche haben, meiner Meinung nach, eine nicht geringe Bedeutung, da 
sic zeigen, dass einige Mittel (Piperazin) nicht nur in den Probirgläsern, 
sondern auch im Körper, also unter complicirteren Bedingungen, ihre 
harnsäurelösende Eigenschaft entfalten können. Es ist sehr möglich, 
dass diese Mittel ihre Wirkung auch im menschlichen Organismus in 
Bezug auf die Harnsäurcablagerungcn an anderen Stellen, ausser den 
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Harnwegen, z. B. in den Gelenken localisirtcn, nicht verlieren. Von 
diesem Standpunkte wären zum wenigsten begreiflich viele Fälle einer 
bedeutenden Verbesserung im Zustande der localen gichtischen Erschei¬ 
nungen, welche die Autoren von Piperazin beobachtet und beschrieben 
haben. 

Also komme ich auf Grund aller meiner Untersuchungen zu 
folgenden Schlüssen: 1. Sowohl in den Wasserlösungen, als auch im 
Harne gelöst, hat Urotropin bei 37,5 °C. nur eine sehr geringe harn- 
säurclösende Wirkung; 2. Nach seinem Passiren durch den Körper theilt 
Urotropin dem Harne eine grosse harnsäurelösende Eigenschaft mit. 
3. Die Ausscheidbarkeit der Harnsäure im Harne fällt durch Urotropin 
nicht nur auf Null, sondern es löst sich sogar die Harnsäure aus dem 
Filter. 4. Diese beiden Eigenschaften des Urotropins beruhen auf seiner 
Zersetzung im Organismus und Abspaltung des Formaldehydes, der mit 
der Harnsäure ausserordentlich leicht lösliche Verbindungen (die leicht 
bei verschiedenen Manipulationen sich zersetzen) bildet. 5. Die grösste 
harnsäurelösende Eigenschaft hat in den Wasserlösungen bei 37,5 °C. 
Lysidin, nach ihm Piperazin, Natr. bicarb., Urotropin und Uricedin. 
G. Lysidin, Piperazin, Uricedin und Natr. bicarb., im Harne gelöst, sind 
von keinem Einflüsse auf seine harnsäurelösende Eigenschaft. 7. Ebenso 
vergrüssern sic nicht nach ihrem Passiren durch den Körper die harn- 
säurclösende Kraft des Harnes und vermindern nicht die Harnsäureaus- 
scheidbarkeit. 8. Piperazin stört die Entstehung im Körper der Tauben 
und löst die schon bisher erzeugten Harnsäureablagerungen, aber es ist 
unwirksam in dieser Beziehung in den Harnwegen. 9. Alle anderen 
Mittel zeigten sich in dieser Hinsicht vollkommen wirkungslos. 


Am Schlüsse dieser Arbeit sei es mir gestattet die angenehme Pflicht 
zu erfüllen dem hochgeehrten Herrn Prof. Dr. Pasternacki, der so 
liebenswürdig war und mir in seiner Klinik und seinem Laboratorium 
über diese interessante Frage zu arbeiten erlaubt hat, und dem hoch¬ 
geehrten Privatdocenten Herrn Dr. A. Fawicki für seinen Rath meinen 
herzlichsten Dank zu sagen. 
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(Aus dem chemischen Laboratorium des pathologischen Instituts und 
der I. med. Klinik zu Berlin.) 

Zur Methode der Hippiirsäurebestimraung. 

Von 

Privatdocent Dr. Ferdinand Blumenthal, 

Assistenten der L med. Klinik. 


Der Nachweis der Ilippursäure im menschlichen Harn geschah bisher 
meistens nach der Bunge-Schmicdeberg’schen Methode 1 ). Dieselbe 
beruht darauf, dass der eingedampfte Hai’n mit Alkohol extrahirt, der 
alkoholische Extract verdunstet und der in Wasser gelöste und ange¬ 
säuerte Rückstand mit Essigäther ausgeschüttelt wird. Der Essigäther 
enthält im wesentlichen nunmehr die Harnfarbstoffe, Benzoesäure und 
die Hippursäure. Durch Extraction des vom verdunsteten Essigäther 
gebliebenen Rückstands mit Petroläther werden die Fette und die Benzoe¬ 
säure entfernt. Der Rückstand wird dann durch Extraction mit warmem 
Wasser gelöst, durch Kohle entfärbt, und bei 50° verdunstet. Die so 
ausgeschiedene Hippursäure wird durch Wägung bestimmt. 

Wie man sicht, ist die Methode sehr umständlich und sie erfordert 
eine für das klinische Arbeiten nicht gewöhnliche Technik. Das ist 
wohl der Hauptgrund gewesen, weshalb Hippursäurebestimmungen in 
der Klinik sich bisher nicht einbürgern konnten, und der Hippursäure¬ 
stoffwechsel des Menschen noch fast ganz unerforscht ist. 

Aber abgesehen von der Schwierigkeit ist die Methode beim mensch¬ 
lichen Harn nicht recht brauchbar, weil bei den geringen Mengen Hippur¬ 
säure, die man gewöhnlich am Ende des Verfahrens zu erhalten scheint, 
es meist gar nicht zu einer festen Krystallisation des geringen Rück¬ 
standes kommt, sondern derselbe schmierig bleibt und es somit unmög¬ 
lich ist, denselben auf ein Filter zu bringen. Zu diesem Zweck kochen 
Bunge und Schmiedeberg die wässrige Lösung mit kohlensaurem 

1) Bunge und Schmiedeberg, Archiv f. exper. Pathol. G. 235. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



340 


F. BLUMENTHAL, 


Zink, nehmen das hippursaurc Zink mit Alkohol auf und behandeln den 
Rückstand mit verdünnter Salzsäure und Essigäther, wodurch das Ver¬ 
fahren noch coraplicirter wird. Ausserdem ist von E. Salkowski 1 ) 
gegen diese Methode geltend gemacht worden, dass der Essigäther etwas 
Harnstoff aufnimmt. 

Als ich daher vor 1 1 / 2 Jahren im Laboratorium des Herrn Professor 
E. Salkowski über die Ausscheidung der Producte der Darmfäulniss 
im Harn arbeitete und dabei auch die Hippursäure berücksichtigen 
wollte, versuchte ich auf Rath von Herrn Professor Salkowski eine 
Methode zu benutzen, die derselbe früher im Princip bei Untersuchungen 
von thierischen Harnen angewandt hatte. 

Dieselbe war folgende: 

Der Harn wird mit Soda neutralisirt und auf dem Wasserbade zum Syrup ver¬ 
dampft. Man extrahirt mit 90—95 pCt. Alkohol (etwa das halbe Volumen des ange¬ 
wendeten Harns), filtrirt, verdunstet das Filtrat und säuert stark mit verdünnter 
Schwefelsäure an und schüttelt wiederholt mit Aether, der Vio Volumen Alkohol 
enthält. Die ätherischen Auszüge werden destillirt und schliesslich bei gelinder 
Wärme auf Natronkalk abgedampft und durch Erhitzen im Rohr der Stickstoffgehalt 
bestimmt. 

Ich modificirte dieselbe von vornherein so, dass ich den Stickstoff nach der 
inzwischen angegebenen KjeldahTschen Methode bestimmte. In dieser Form schien 
mir die Methode recht brauchbare Ergebnisse beim menschlichen Harn zu liefern. 
Um diese Methode aber an Stelle der bisherigen als klinische und quantitative em¬ 
pfehlen zu können, war es wünschenswert!), die einzelnen Thcile der Methode einer 
genauen Prüfung zu unterziehen, ihre quantitative Leistungsfähigkeit zu untersuchen 
und Modificationen, die für den menschlichen Harn sich als nöthig erwiesen, auszu¬ 
bringen. 

Was die quantitative Leistungsfähigkeit der Methode anbelangt, so zeigte es 
sich, dass nach 5maligem Ausschütteln mit Aether, der 10 pCt. Alkohol enthielt, 
81—85 pCt. der angewandten Ilippursäure wieder gefunden wurde. Bei der Benutzung 
von Essigäther fand sich nach ömaligem Ausschütteln 87—92 pCt. Hippursäure. 
Bunge und Schmiedeberg fanden nach ömaligem Ausschütteln mit Essigäther 
92- -95 pCt. der Ilippursäure wieder. 

Die Versuche waren so angestellt, dass eine gewisse Menge Hippur- 
säurc in 2proc. Sodalösung gelöst wurde; zur Controle wurden in je 
5 ccm der N-Gehalt bestimmt und die Hippursälire daraus berechnet. 
Je 20 ccm wurden zum Trocknen auf dem Wasserbad verdampft, 2 mal 
mit je 100 ccm 96proc. Alkohols auf dem Wasserbad ausgezogen und 
filtrirt. Der alkoholische Auszug wurde verdampft, der Syrup in 50 ccm 
Wasser gelöst, .mit 10 ccm verdünnt (ca. 20pCt.). Salzsäure angesäuert 
und 5mal mit je 150 ccm Aether, der 15 ccm 96proc. Alkohol enthielt, 
ausgeschüttelt. Der Aether wurde abdestillirt und im Rückstand, der 
in wenig destillirtem Wasser, das leicht alkalisch gemacht war, gelöst 
worden war, der Stickstoff bestimmt. 


1) Leube und Salkowski, Lehre vom Harn. 
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I. Versuch: Angewandte Hippursäure . . 0,567 g 

wiedergefunden. 0,460 g = 81 pCt. 

II. Versuch: angewandt. 0,343 g 

wiedergefunden. 0,288 g = 84 pCt. 

III. Versuch: angewandt. 0,270 g 

wiedergefunden. 0,234 g = 85 pCt. 

Versuche mit Essigäther: 

IV. Versuch: angewandt ....... 0,501 g 

wiedergefunden. 0,438 g = 87 pCt. 

V. Versuch: angewandt. 0,266 g 

wiedergefunden. 0,245 g = 92 pCt. 


Es wäre für die Ausbeute besser gewesen, Essigäther statt des 
alkoholischen Aethers zu verwenden, aber ich konnte in drei Versuchen 
die Angabe Salkowski’s bestätigen, dass Essigäther Harnstoff auf- 
nimmt, wenn der Essigäther, wie sich dies bei diesem Verfahren nicht 
vermeiden lässt, Alkohol enthält. 

Es wurden 10 g Harnstoff mit 200 ccm Wasser gelöst und mit 10 ccm. ver¬ 
dünnter Salzsäure angesäuert. Je 50 ccm wurden mit je 100 ccm Essigäther 2 mal 
ausgeschüttelt. 

I. Der Essigäther wird mit 5 ccm 96 pCt. Alkohol versetzt. Nach 2maligem 
Ausschütteln wird der Essigäther verdunstet und der N.-Gebalt des Rückstands be¬ 
stimmt. Derselbe beträgt 0,0127. Daraus berechnet sich Harnstoff 0,02667 g. 

II. Der Essigäther wird mit 10 ccm 96 pCt. Alkohol versetzt. Nach 2 maligen 
Ausschüttoln wird der Essigäther verdunstet und der N.-Gehalt des Rückstandes be¬ 
stimmt. Derselbe beträgt 0,0501. Daraus berechnet sich Harnstoff 0,1052 g. 

III. Der Essigäther wird mit 15 ccm 96 pCt. Alkohol versetzt. N.-Gehalt des 
Rückstandes des Essigäthers 0,0574. Daraus berechnet sich Harnstoff 0,1205 g. 

Die Fehler würden sehr gross werden, wenn der Harnstoff - N als 
Hippursäure verrechnet würde. In diesem Falle würde im Versuch I 
0,162g Hippursäure zuviel gefunden sein; im Versuch H 0,6412 g, im 
Versuch HI 0,734 g. Obwohl im wesentlichen bei der Bestimmung von 
Hippursäure im menschlichen Harn die Bedingungen des Versuchs I zu¬ 
treffen würden, da der Alkoholgehalt des verdunsteten alkoholischen 
Rückstandes nicht grösser sein würde, als im Versuch I, so ist der 
Fehler von ca. 0,1—0,2 g immer noch so gross, dass ich von der An¬ 
wendung des Essigäthers absehen zu müssen glaubte. Man könnte ja, 
da das Arbeiten mit Essigäther bequemer als mit Aethyläther ist, den 
Essigätherrückstand mit Petroläther ausziehen, derselbe löst aber Harn¬ 
stoff nur äusserst wenig. Es schien mir demnach die Ausschüttelung 
mit alkoholhaltigem Aether, obwohl die Ausbeuten etwas schlechter als 
mit Essigäther sind, vorzuziehen. Nachdem ich mich durch 2 Versuche 
überzeugt, dass in Aether, der selbst 15 pCt. Alkohol enthält, keine 
nachweisbare Menge Harnstoff übergegangen war, entstand die Frage, ob 
nicht andere N.-haltige Bestandtheile in den Aether übergingen. Es 
konnten nur in Frage kommen die selten und zwar in minimalen Spuren 
vorhandene Skatolearbon- und Skatolessigsäure und die Harnfarbstoffe. 

Zeitsehr. f. klin. Medicm. 40 . Bd. H. 3 u. 4 . 23 
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Die ersten beiden Substanzen dürften kaum je die Bestimmung 
stören, da ja ihre Menge viel zu gering ist, wenn sie sich wirklich ein¬ 
mal vorfinden sollten. Die Harnfarbstoffe wie Urobilin, Indigroth, Indig- 
blau, Gallenfarbstoffe lassen sich ganz entfernen, wenn man den Aether- 
rückstand in Wasser löst und die wässrige Lösung mit Chloroform aus¬ 
schüttelt. Das Chloroform beladet sich bald mit den Farbstoffen. 

Nachdem so die einzelnen Theile der Methode geprüft und fest- 
gestellt war, dass sich nach derselben beim Ausgehen von reiner Hippur¬ 
säure 80—85 pCt. derselben wiederfinden liess, wandte ich das Verfahren 
im Harn an und untersuchte, wieviel von einer zum Harn zugesetzten 
Hippursäure nach dieser Methode wiedergefunden wurde. Es wurde von 
einem Ham 300 ccm zur Hippursäurebestimmung genommen; zu einer 
zweiten Portion desselben Harns, welche gleichfalls 300 ccm betrug, 
wurde 0,421 g Hippursäure zugesetzt. In der 

ersten Portion wurde gefunden 0,129 g 
in der zweiten „ „ „ 0,516 g. 

Also ist von der zugesetzten Hippursäure wiedergefunden 
0,387 g = 92 pCt. 

In einem zweiten Versuch wurde gefunden in 300 ccm Harn eines 
Fieberkranken 0,266 g Hippursäure; zu einer zweiten Portion von 300 ccm 
zugesetzt 0,324 g Hippursäure; wiedergefunden 

0,543 g — 0,266 g = 277 g = 86 pCt. 

In einem dritten Versuch wurde gefunden in 300 ccm Harn 0,086 g 
Hippursäure; zu einer zweiten Portion von 300 ccm hinzugesetzt 0,128 g, 
wiedergel'unden 0,201 g — 0,086 g = 0,115 g = 85 pCt. 

Trotzdem es eigentlich unmöglich war, dass der Aetherrückstand 
nach Behandlung mit Chloroform eine andere N.-haltige Substanz ent¬ 
halten konnte als Hippursäure, hielt ich es doch für wünschenswerth zu 
vergleichen, wie weit der Werth der Hippursäure nach der Methode durch 
N-Bestimmung von dem Werth der Reindarstellung der Hippursäurc 
differirt. 

Ich wandte hierzu Harn von einer Patientin an, die Chinasäure (5,0 g) pro die er¬ 
halten halte, nach welcher reichlicheHippursäureausscheidungeintritt. Ich konnte nor¬ 
malen Harn nichtnehmen, weil es mir wiederholt nicht gelungen war, aus normalemllam 
(300 ccm) ohne sehr grosse Verluste soviel reine Hippursäure zu erhalten, so dass ich 
diese hätte durch Wägung bestimmen können. Der Aetherrückstand, den ich aus300ccm 
Harn nachChinasäurevcrfütterung erhalten hatte, wird in Wasser gelöstund mitChloro- 
form im Schütteltrichter behandelt (sehr vorsichtig geschüttelt), das Chloroform ab¬ 
gelassen und die wässerige Flüssigkeit genau auf 100 ccm gebracht. In 20 ccm wird 
der N-Gehalt bestimmt und auf 100 ccm und Hippursäure berechnet. Demnach waren 
in den 300 ccm Ham enthalten Hippursäure 0,243 g. 80 ccm werden auf dem Wasser - 
bade langsam zur Trockne verdampft, der Rückstand wird 2mal mit Petroläther zur 
Entfernung der Benzoesäure extrahirt. Der noch etwas schmierige Rückstand wird 
mit 25 ccm Wasser durch Erwärmen in Lösung gebracht und mit etwas Knochenkohle 
behandelt. Nun wird liltrirt, mit heissem Wasser nachgewaschen und vorsichtig bis 
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auf 5 ccm eingedampft. Am nächsten Tage wird die ausgeschiedene Hippursäure auf 
ein gewogenes Filter gebracht, bei 80° zwei Stunden getrocknet und gewogen. 

In 100 ccm waren erhalten worden, nachdem das Resultat auf 300 ccm Harn 
berechnet war 0,221 g Hippursäure. 

Im Verlauf der Untersuchungen ergab sich, dass folgendes Ver¬ 
fahren zur Bestimmung der Hippursäure im menschlichen Harn sich am 
meisten empfiehlt. 

300 ccm Ham werden schwach mit Sodalösung alkalisirt und erst auf freiem 
Feuer, sodann auf dem Wasserbade zur Trockne verdampft. Der Rückstand wird 
2mal mit je 150 ccm 96proc. Alkohol auf dem erwärmten Wasserbade ausgezogen 
und filtrirt, die Filtrate vereinigt und auf dem Wasserbade zur Syrupdicke verdunstet. 
Der Syrup wird in ca. 50 ccm Wasser gelöst mit ca. 10 ccm 20—25 pCt. Salzsäure 
oder Schwefelsäure versetzt und im Schütteltrichter mit je 200 ccm Aether, der 20 ccm 
96 proc. Alkohol enthält, kräftig unter Lüftung durchgeschüttelt. Der Aetherauszug 
wird einmal mit destillirtem Wasser (ca. 75 ccm) gewaschen und dann der Aether 
abdestillirt. Das Ausschütteln mit Aether wird im ganzen 4 mal wiederholt. Die De¬ 
stillationsrückstände werden in 20 ccm destillirtem Wasser gelöst in einen Kjeldahl- 
kolben durch einen Trichter gegossen, wenn die Lösung wenig Farbstoff enthält und 
mit Wasser nachgespült. Enthält die Lösung viel Farbstoff, so bringt man sie in den 
Schütteltrichter zurück und schüttelt sie vorsichtig mit 15 ccm Chloroform aus, das 
den Farbstoff aufnimmt. Nach Ablassen des Chloroforms bringt man die wässrige 
Flüssigkeit in den Kjeldahlkolben, setzt sehr vorsichtig 15 ccm concentrirte Schwefel¬ 
säure hinzu (sehr starke Erhitzung) schüttelt dann gut durch, fügt etwas Kupfer¬ 
sulfat hinzu und verbrennt. Das weitere Verfahren der N-Bestimmung ist das ge¬ 
wöhnliche. Man legt 25 ccm y i0 norm. Schwefelsäure vor, die verbrauchten Cubik- 
centimeter werden mit 17,9 multiplicirt und der erhaltene Werth ist die in 300 ccm 
enthaltene Hippursäure in Milligramm. 

Dieses Verfahren ergab folgende Resultate auf die 24stündigc Harn- 


menge 

geführt. 

berechnet. 

Es wurden 

stets Doppelbestimmungcn a und b aus- 

I. 

a. 0,425 g 

b. 0,379 g Hippursäure 

Myxödem 

II. 

a. 0,479 g 

b. 0,463 g 

77 

Lebercirrhose (Icterischer Harn) 

III. 

a. 0,344 g 

b. 0,321g 

77 

Scarlatina (Reconvalescenz) 

IV. 

a. 0,192 g 

b. 0,178 g 

n 

Tabes 

V. 

a. 1,289 g 

b. 1,158 g 

n 

Erysipel (hohes Fieber) 

VI. 

a. 0,928 g 

b. 0,868 g 

77 

„ (Fieber) 

VII. 

a. 0,857 g 

b. 0,796 g 

77 

Leukämie. 

Es 

sind ausser diesen Doppelbestimmungen noch eine grössere Zahl 


einzelner Hippursäurebestimmungen vorgenommen worden, welche einen 
Einblick in den Hippursäurestoffwechsel des menschlichen Organismus 
gewähren sollen. In allen diesen Bestimmungen hat sich das Verfahren 
bewährt, so dass dasselbe für alle uns im Augenblick übersehbaren Ver¬ 
hältnisse im menschlichen Harn genügend genau zu sein scheint. Es 
handelt sich bei dieser Methode ja natürlich nur um Vergleichswerthe, 
da circa 15pCt. zu wenig Hippursäure wiedergefunden wird. Bei einer 
sehr grossen Reihe von Fragen genügt es aber Vergleichswerthe zu haben. 
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Die Fettsucht. Von Prof. Dr. K. v. Noorden. Specielle Pathologie und Therapie 
herausgegeben von Prof. Nothnagel. VII. Band. IV. Theil. Wien 1900. 
Alfred Holder. 158 Seiten. 

Wenn irgendwo die biologische Forschung auf dem Gebiet der internen Medicin 
unserer ärztlichen Erkenntniss fruchtbringend geworden ist, so ist es auf dem Gebiet 
der Stoffwechselerkrankungen, in erster Linie des Diabetes und der Fettsucht, mehr 
als auf dem Gebiet der harnsauren Diathese und der Gicht, die trotz unendlicher 
Arbeit ihres Dunkels noch immer nicht recht entkleidet sind. Von der Höhe des 
den Stoff bis ins Detail beherrschenden und überschauenden Autors hat v. Noorden 
den vorliegenden Gegenstand bearbeitet und durch die klare Fassung sowie präcise 
und kritische Stellungnahme ein mustergiltiges kleines Werk geschaffen, das auch 
im NothnagePschen Sammelwerk einen hervorragenden Platz einnehmen wird. 

Entsprechend der Bedeutung des physiologischen Unterbaues dieser Erkrankung, 
zu dem auchVerf. selbst so manchen werthvollen Baustein gefügt hat, ist der physio¬ 
logische Theil exact nnd kritisch bearbeitet und lässt das grosse Verdienst, das der 
modernen experimentellen Forschung auf diesem Gebiet gebührt, ins volle Licht treten. 
Sie befasst sich mit den Gesetzen der Fettbildung und des Fettansatzes im 
Thierkörper. Die Provenienz aus den Fetten und Kohlehydraten der Nahrung wird 
erläutert, bezüglioh der Fettbildung aus den Albuminen der entschiedene Standpunkt 
vertreten, dass trotz der die alte Voit’sche Lehre stark erschütternden Pflüger- 
schen Deductionen die Fettbildung auch aus Eiweisssubstanzen möglich ist. Verf. 
hebt ganz richtig hervor, dass der mit Heftigkeit geführte Streit sich eigentlich nur 
darum dreht, ob im physiologischen Experiment der Uebergang von Albuminen in 
Fett direct bewiesen werden kann oder nicht. „Selbst wenn dieses, wie Pflüger be¬ 
hauptet, unmöglich wäre, ist damit die Lehre von der Fettbildung des Eiweiss noch 
keineswegs aus der Welt geschafft 44 . Dass sie möglich ist geht schon daraus hervor, 
dass aus Albuminen Kohlehydrate abgespalten werden (z.B. bei der Glycogenablage- 
rung der Leber nach Eiweissfütterung, ferner nach Erfahrungen beim Diabetes melli¬ 
tus). Die Widersacher Pflüger’s in dieser Frage und ihre guten Gründe werden 
schliesslich doch den Sieg behalten und es hat derselbe ja mit dem unzweifelhaften 
Nachweis der Kohlehydratgruppe im Eiweissmolecül auch für den Physiologen nichts 
Unverständliches mehr. 

Unter welchen Umständen es nun zu einer Fettanreicherung im Körper kommt, 
wird in dem folgenden Abschnitt über den Fettansatz entwickelt. Speciell in der 
Frage, ob der Verbrauch im Körper nicht auch in einem gewissen Maasse von der 
Nahrungsaufnahme abhängig ist, steht v. Noorden ausgesprochenermassen auf dem 
Standpunkt, dass der Nahrungsüberschuss mit „unbedingter Zuverlässigkeit“ den Fett- 
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(Aus der medicinischen Klinik in Giessen.) 


lieber den Einfluss des Morphiums auf die Magensaft- 

seeretion. 

Von 

Prof. Dr. F. Riegel. 


In Nachfolgendem berichte ich über Versuche, die der Frage nach dem 
Einfluss des Morphiums auf die Magenthätigkeit galten. Ich glaube um 
so mehr über dieselben hier berichten zu sollen, als sic uicht nur an 
sich zu beachtenswerthen Resultaten geführt haben, sondern auch, weil 
die dabei gewonnenen Resultate für die Praxis eine gewisse Bedeutung 
haben. 

Dass das Morphium zum Magen in einer nahen Beziehung steht, ist 
schon seit langem bekannt. Ich erinnere an die von Marmö 1 ) zuerst 
gefundene Thatsache, dass ein Theil des aufgenommenen Morphiums 
schon bald nach der subcutanen Injection durch den Magen und Darm 
wieder ausgeschieden wird. Wie die auf M arm 6’s Anregung unternom¬ 
menen Versuche Leineweber’s 2 ) gezeigt haben, beginnt die Elimination 
des Morphiums in den Magen schon bald, etwa 10—20 Minuten nach 
der Application, wenn grosse toxische Gaben subcutan beigebracht werden, 
lndess wurden diese Resultate wenig beachtet, bis Alt 3 ) im Jahre 1889 
wieder die Aufmerksamkeit auf diese Frage lenkte. 

Alt ging bei seinen Versuchen von der gelegentlich von Hitzig 
gemachten Beobachtung aus, dass ein Hund, der das Erbrochene eines 
wenige Minuten vorher durch subcutane Morphiuminjection narkotisirten 
Hundes auffrass, kurze Zeit nachher ebenfalls erbrach. Er vermuthete 
daher, dass in den erbrochenen Massen trotz der Kürze der Zeit ein 
nicht unerheblicher Theil des injicirten Morphiums wieder entleert worden 

1) Marm6, Untersuchungen zur acuten und chronischen Morphiumvergiftung. 
Deutsche mod. tVochenschr. 1883. No. 14. 

2) Leineweber, Ueber Elimination subcutan applicirter Arzneimittel durch 
die Magenschleimhaut. Inaug.-Diss. Göttingen 1883. 

3) Alt, Untersuchungen über die Ausscheidung des subcutan injicirten Mor¬ 
phiums durch den Magen. Berliner klin. Wochenschr. 1889. No. 25. 

ZeiUckr. f. klin. Mcdiciu. 40. Bd. H. 5 u 6. 24 
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sei. Alt untersuchte daher die Zeit und Menge der Ausscheidung des 
Alkaloids in den Magen nach suhcutancr Injection, und zwar sowohl bei 
vollem Magen, als auch bei leerem Magen nach Hungern. Nach Alt 
beginnt die Ausscheidung des Morphiums in den Magen schon nach 
2 Y 2 Minuten, dauert deutlich Y 2 Stunde an, ist dann nur noch schwach 
und hört nach 50—60 Minuten ganz auf. Wie Alt ferner feststellte, 
tritt der Brechreiz nach subcutaner Injection erst zu einer Zeit ein, in 
der Morphium bereits in den Magen ausgeschieden ist. Dieser Brechreiz 
wird durch Ausspülung des Magens vermieden. 

Die von Alt angewandten Morphiumdosen waren sehr grosse; er 
nahm 5—7 cg pro Kilo Hund und stieg selbst bis 10—12 cg pro Kilo, 
ln einigen Versuchen wurden auch kleinere Dosen, 1 cg pro Kilo, ge¬ 
geben; auch hier liess sich das Alkaloid in den erbrochenen Speisemassen 
nachweisen. Am Menschen wurden gleichfalls einige Versuche angestcllt, 
und zwar bei 3 Männern mit je 3 cg Morphium. Unmittelbar danach 
wurden Ausspülungen gemacht, wobei deutlich Morphium im Ausgeheberten 
nachgewiesen werden konnte. 

Diese Versuchsresultate sind vor Allem wichtig für die Behandlung 
der acuten Morphiumvergiftung, da sie zeigen, dass durch länger fort¬ 
gesetzte Magenausspülungen die Vergiftungserscheinungen wesentlich ge¬ 
mildert werden können. Dagegen geben dieselben keinen Aufschluss 
über die Frage, ob und in wieweit das Morphium die Magensaftsecretion 
selbst beeinflusst. Nach dieser Seite hin sind die Mittheilungen Hitzig’s 1 ) 
vonbesonderemInteres.se. Hitzig meint, dass die continuirliche Passage 
so grosser Mengen Morphiums, wie sie ein Morphinist nach diesen Ver¬ 
suchen eliminiren müsse, für die Secretion selbst ebensowenig gleichgültig 
sein könne, wie die mehr oder minder plötzliche Sistirung dieses Vor¬ 
gangs. Hitzig vermuthete, dass im letzteren Falle, d. h. bei der plötz¬ 
lichen Sistirung des Morphiums, eine Ueberfluthung des Magens mit 
Salzsäure stattfinde. Kr studirte darum den Magenchemismus bei einer 
Entziehungscur. Es ergab sich dabei, dass der Gesammtsäurcgehalt ent¬ 
sprechend der Verminderung der Morphiumzufuhr gleichmässig anstieg. 
Die Salzsäureabscheidung war während des Morphiumgebrauchs fast aut 
0 reducirt, wuchs mit der Reduction des Mittels an und erreichte ihr 
Maximum einige Tage nach dem gänzlichen Aussetzen desselben, ln 
soweit entsprach der Befund der Hypothese; aber die Salzsäureabsonde¬ 
rung war nicht so, dass man von einer Ueberfluthung mit Salzsäure, von 
Hyperacidität, wie Hitzig vermuthet hatte, sprechen könnte. Hitzig 
hilft sich mit der Annahme, dass die Abstinenzerscheinungen zwar nicht 
von einer absoluten, doch aber von einer relativen Hyperacidität abhängig 

1) Hitzig, Morphium, Abstinenzerscheinungen und Magen. Berliner klin. 
Wochenschr. 1892. No. 49. 
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zu machen seien. Hitzig geht aber noch weiter; auf Grund dieser Be¬ 
obachtung empfiehlt er Salzsäure zuzuführen, wenn Morphium längere 
Zeit gebraucht werden müsse, desgleichen bei Morphinisten, denen das 
Morphium nicht entzogen werden kann. Er hält den sogen. Morphium- 
hungcr zu einem grossen Theil für ein auf die künstliche Anacidität zu- 
zückzuführendes gastrisches Symptom. Umgekehrt, meint er, könne man 
daran denken, diese künstliche Anacidität planmässig in allen denjenigen 
Fällen hervorzurufen, bei denen schon die normale Menge der Salzsäure 
als ein schädliches Agens auf den Magen wirke, so hauptsächlich beim 
Ulcus ventrieuli rotundum. 

Diese Beobachtung Hitzig’s stellt meines Wissens den einzigen 
genauer beobachteten Fall dar, in dem nach längerem Morphiumgebrauch 
eine starke Herabsetzung der Acidität des Magensaftes constatirt wurde. 
Mehr Beobachtungen liegen dagegen vor über den Einfluss einmaliger 
kleinerer Dosen von Morphium auf den Magen. In erster Reihe sind 
hier die Versuche von Leubuscher und Schäfer 1 ) zu nennen. Bei 
innerlicher Darreichung von Opium und Morphium zugleich mit der 
Probemahlzeit fielen in ihren Versuchen „die qualitativen Proben meist 
negativ aus, das Ausgeheberte war durchschnittlich leidlich gut verdaut. 
Die quantitativen Untersuchungen ergaben eine geringe, wenig von der 
Norm abweichende Herabsetzung, zugleich mit einer geringen Verzöge¬ 
rung der SaIzsäuresecretion. a Bei subcutaner Anwendung von Mor¬ 
phium fanden sie durchweg einen negativen Ausfall aller qualitativen 
Methoden. Quantitativ ergab sich eine sehr starke Herabsetzung der 
abgesonderten Salzsäuremenge. Es handelt, sich nach den Verff. nicht 
nur um eine Verschiebung im zeitlichen Ablauf, sondern thatsächlich ist, 
wie die Verff. sagen, die Salzsäureabsonderung in ganz eminentem Grade 
vermindert. 

Die Verff. schliessen aus ihren Untersuchungen, dass die innerliche 
Darreichung des Opiums auch bei fortgesetztem Gebrauch auf die Salz- 
säureabscheidung der Magenschleimhaut einen schädlichen Einfluss in 
erheblichem Grade nicht ausübe. Daraus aber, dass das subcutan ver¬ 
abfolgte Morphium die Salzsäureseeretion in so evidenter Weise zu be¬ 
einträchtigen vermöge, sei die Lehre zu ziehen, diese Form der Mor¬ 
phiumdarreichung während der Verdauung möglichst zu vermeiden. 

Näher auf die einzelnen Versuche cinzugehen, würde hier zu weit 
führen. Nicht recht verständlich scheint es aber, wenn die Verff. einer¬ 
seits sagen, dass bei innerlicher Darreichung von Opium und Morphium 
die qualitativen Proben meist negativ ausfielen und andererseits sagen, 
dass die innerliche Darreichung des Opium auf die Salzsäureabseheidung 
einen schädlichen Einfluss in erheblichem Grade nicht ausübe. 

1) Leubuscher u. Schäfer, Einfluss einiger Arzneimittel auf die Salzsaure- 
abscheidung. Deutsche med. Wochenschr. 1892. No. 4b. 
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Zu ähnlichen Ergebnissen scheint Abutkoff 1 ) gekommen zu sein. 
Leider war mir dessen Arbeit nur aus einem Referate 2 ) zugänglich. Nach 
Abutkoff verzögern Opium, Morphium und Codein die Magenverdauung, in¬ 
dem sie die Absonderung der freien Salzsäure vermindern. Er hält cs daher 
für angczcigt, diese Mittel erst mehrere Stunden nach der Mahlzeit zu geben. 

Weitere Versuche hat Schiele 3 ) mitgetheilt. Schiele untersuchte 
den Einfluss verschiedener Schlafmittel auf die Magenverdauung. Alle 
Versuche stellte er an sich selbst an, und zwar suchte er den Einfluss 
der Schlafmittel: 1. auf die Dauer des Aufenthalts der Speisen im 
Magen und 2. auf die Beschaffenheit des Mageninhaltes während dieser 
Zeit festzustellen. Er untersuchte getrennt das Verhalten bei vegeta¬ 
bilischer und animalischer Kost. Für ersterc wählte er das gewöhnliche 
Probefrühstück, Thee und Weissbrot; als animalische Kost nahm er 
250 g Beefsteak. Die erste Expression wurde jedesmal 1 Stunde nach 
beendeter Mahlzeit vorgenommen, die folgenden bei Pflanzenkost viertel¬ 
stündlich, bei Fleischkost halbstündlich und zuletzt ebenfalls viertelstünd¬ 
lich, bis nichts mehr exprimirbar war und eine darauf folgende Magen¬ 
ausspülung keine Speisereste mehr ergab. Leider hat Schiele nur qua¬ 
litative Reactionen angestellt, keine quantitativen Bestimmungen gemacht. 
Für unsere Frage kommen nur die Morphiumversuche in Betracht. Solcher 
Morphiumversuche wurden im Ganzen nur 3 angestellt, und zwar 2 mit 
Probefrühstück, 1 mit Fleisch, ln den 2 Morphiumverswchen mit Probe¬ 
frühstück war das eine Mal die Verdauung nach 3 Stunden 25 Minuten 
beendet, das andere Mal nach 3y 2 Stunden, während im Controllversuch 
mit Probefrühstück allein die Verdauung einmal nach 2 s / 4 Stunden, das 
andere Mal nach 3 Stunden beendet war. Bei Fleisch allein war die 
Verdauung zwei Mal in 5 Stunden 30 Minuten, ein Mal in 4 Stunden 
45 Minuten beendet; bei Fleisch -j- 0,01 Morphium in 4 Stunden 
45 Minuten. Verf. stellt daraufhin folgenden Schlusssatz auf: Man 
kann also wohl behaupten, dass die Amylaceenverdauung durch die be¬ 
treffenden Mittel jedenfalls nicht beschleunigt, durch Morphium, Opium 
und Amylenhvdrat verzögert wird. Das umgekehrte Verhältnis fand 
sich bei der Fleischnahrung, wobei meist eine Beschleunigung der Verdauung 
auftrat, besonders auffallend nach Sulfonal und Chloralamid. Verf. glaubt auf 
Grund seiner Versuche die allgemeine Annahme, dass durch Morphium und 
Opium die Magenverdauung verzögert wird, bestätigen zu können. 

Ich habe diese Versuche absichtlich hier ausführlicher mitgetheilt, 
weil sie bei genauerer Prüfung mir nicht zu den vom Verf. gezogenen 
Schlussfolgerungen zu berechtigen scheinen. Ueber die Menge der ab- 

1) Iuaug.-Diss. Petersburg 1890. 

2) Deutsche med. Wochenschr. 1892. No. 10. 

3) Schiele, Ueber den Einfluss der Schlafmittel auf die Magenverdauung. 
Inaug.-Diss. Erlangen 1890. 
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gesonderten Salzsäure geben dieselben, da keine quantitativen Unter¬ 
suchungen gemacht wurden, keinen Aufschluss. Wenn Verfasser von 
Beschleunigung und Verzögerung der Verdauung spricht, so ist darunter 
demnach nicht eine vermehrte, resp. verminderte Saftsccretion, sondern 
nur ein längerer oder kürzerer Aufenthalt von Speiseresten im Magen 
zu verstehen. Meiner Meinung nach berechtigen diese Versuche aber 
auch nicht zu diesem Schlüsse. Wenn bei Fleisch allein der Magen ein 
Mal nach b l J 2 , das andere Mal nach 4 3 / 4 Stunden leer war, bei Fleisch 
-f Morphium gleichfalls nach 4 3 / 4 Stunden, so kann man überhaupt 
von keinem nennenswerthen Einfluss des Morphiums reden. Auch beim 
Probefrühstück war die Zeitdifferenz eine so geringe, dass sie als noch 
in der Breite der normalen Schwankungen gelegen bezeichnet werden 
kann. Wichtiger aber erscheint es mir, dass Verf. bei seinen Morphium¬ 
versuchen bis zuletzt deutliche Salzsäurcreactionen fand. Dies steht in 
directem Widerspruch mit den Resultaten von Leubuscher und Schäfer, 
nacli denen bei innerlicher Darreichung von Opium und Morphium die 
qualitativen Proben meist negativ ausfielen. 

Eine weitere Versuchsreihe über den Einfluss des Morphiums auf 
die Salzsäuresecretion des Magens hat Kleine 1 ) mitgetheilt. 

Verf. stellte seine Versuche an einem Hund mit einer gewöhnlichen Magenfistel 
an und zwar suchte er zunächst den acuten Einfluss festzustellen, den das Morphin 
auf dieSalzsäureabschcidung ausübt. Während für gewöhnlich die Quantität desMagen- 
secrets durchschnittlich 16ccm betrug, erreichte sie imMittel an Morphiumtagen 25ccm. 
Der Salzsäuregehalt betrug an Normaltagon 2,30 pM., an Morphiumtagen 2,49pM. 

Verf. kommt im Gegensatz zu den früher genannten Autoren zu 
dem Schlüsse, dass man einen seeretionshemmenden Einfluss des Mor¬ 
phiums nicht constatiren könne, dass man vielleicht mit mehr Recht 
von einem secretionsbefördernden Einfluss reden könne. Nur nebenbei 
sei noch erwähnt, dass Verf. aus einem Versuche mit länger fortgesetzter 
Zufuhr von Morphium den Schluss zieht, dass bei fortsgesetzter 
Zufuhr von Morphium die Salzsäureabscheidung herabgesetzt werde. 
Dieser Versuch scheint aber bei näherer Betrachtung zu dieser Schluss¬ 
folgerung nicht zu berechtigen. Noch nach 10tägiger Morphiumanwen¬ 
dung fand sich reichliche Salzsäuresecretion; der Werth an Salzsäure 
betrug zuletzt noch 2,69 pro Mille, während er 13 Tage früher 2,35 pro 
Mille betragen hatte. Hier kann doch von einer entschiedenen und gleich- 
massig sich steigernden Herabsetzung der Salzsäuresecretion unter dem 
Einflüsse des Morphiums keine Rede sein. Allerdings waren dazwischen 
die HCL-Werthe bis auf 2,39, 1,90 und selbst 1,02 pro Mille HCL gesunken. 

Dies das bis jetzt vorliegende Material, das wohl kaum als ein¬ 
wandsfrei bezeichnet werden kann und ja auch zu direct sich wider- 

1) Kleine, Der Einfluss des Morphiums auf die Salzsäuresecretion des Magens. 
Deutsche med. Wochenschr. 1897. No. 21. 
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sprechenden Ergebnissen geführt hat. Wie darnach ersichtlich, beruht 
die immer wiederkehrende Behauptung, dass das Morphium die Salz- 
säuresecretion des Magens stark herabsetze, doch auf recht unzureichen¬ 
der Grundlage. Vielfach ist man sogar so weit gegangen, das Morphium 
um seiner die Salzsäuresecretion angeblich herabsetzenden Eigenschaft 
willen bei schweren Fällen von Hyperacidität und Hypersecretion, selbst 
beim Ulcus zu empfehlen. 

Was nun meine eigenen Versuche betrifft, so habe ich dieselben 
nach derselben Methode vorgenommen, nach der ich auch meine früher 
mitgetheiiten Versuche 1 ) über Atropin und Pilocarpin gemacht hatte. 
Wie ich damals eingehend begründet habe, sind derartige Versuche am 
Menschen in vollkommen exactcrWeise überhaupt nicht anzustellen: ins¬ 
besondere ist aus leicht ersichtlichen Gründen die Hauptfrage, ob ein 
Mittel die Saftsecretion vermehrt oder vermindert, am Menschen keines¬ 
wegs ohne Weiteres zu entscheiden. Aus der Menge des Rückstandes 
wie aus dem Aciditätsgrad lässt sich keineswegs die Gesammtmenge 
der abgeschiedenen Salzsäure bestimmen. Kommt dazu noch, wie dies 
beispielsweise beim Pilocarpin der Fall ist, dass das betreffende Mittel 
zugleich eine starke sialagoge Wirkung hat und eine vermehrte Schleim- 
secretion bewirkt, so stösst die Bestimmung nicht nur der Sccretmenge, 
sondern auch die des Aciditätsgrades auf grosse Schwierigkeiten. Aus 
diesen Schwierigkeiten erklärt es sich, warum die früheren Versuche 
über die Wirkung von Arzneimitteln auf die Magensaftsecretion fast 
durchweg zu widersprechenden Resultaten führten. Nur so lässt es sich 
verstehen, dass selbst so energisch die Saftsecretion beeinflussende Mittel, 
wie das Atropin und Pilocarpin, von denen das erstere, wie ich in 
einwandsfreien Versuchen gezeigt, die Saftsecretion in hohem Grade 
hemmt, das letztere in hohem Grade erregt, in Bezug auf die Art ihrer 
Wirkung so lange verkannt wurden. Wie wesentlich die Art der Ver¬ 
suchsanordnung ist, zeigen die jüngst von Simon 2 ) mitgetheiiten 
Pilocarpinversuche, die im Gegensatz zu meinen Versuchen ergaben, dass 
nach Pilocarpin sowohl die Gesammtaeiditüt als auch die Menge der 
freien HCl in beträchtlicher Weise abnehmen. Diese Resultate scheinen 
auf den ersten Blick in directem Widerspruch mit meinen Vcrsuchs- 
resultaten zu stehen. Die genauere Durchsicht der beiden Fälle — es 
sind nur an 2 Fällen Untersuchungen gemacht — ergiebt aber, dass es 
sich hier nur um eine Nachwirkung handelt. Wie das Pilocarpin als 
solches die Saftsecretion beeinflusst, vermögen diese Versuche überhaupt 

1) Riegel, lieber medicamentöse Beeinflussung der Magensaftsecretion. Ver¬ 
handlungen des XVII. Congrosses f. innere Medicin, 1899 und Zeitsehr. f. klinische 
Medicin. Bd. XXXVII. lieft 5 und 6. 

2) Simon, Ueber den Einfluss des künstlichen Schwitzens auf die Magensaft- 
secrction. Zeitsehr. f. klin. Med. Bd. 38. S. 140. 
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nicht zu entscheiden, da keineswegs die di recte Wirkung des Mittels 
auf die Magensaftsecretion untersucht wurde, sondern nur das Verhalten 
des Magens, nachdem das durch mehrere Tage hindurch angewandte Mittel 
bereits einen Tag ausgesetzt war. Nach der Uebcrsehrift: „Versuche 
über die Wirkung einer 1 proe. Lösung von Pilocarpin, muriatic. auf die 
Magenfunction“ sollte man erwarten, dass Yerf. vor Allem die directe 
Wirkung des Mittels auf den Magen geprüft hätte. In der That handelte 
es sich aber nur um das Studium der Nachwirkung stärkerer durch 
Pilocarpin hervorgerufener Wasserverluste. Der Leser, der die Protokolle 
nicht genau durchforscht, kann leicht zu der Meinung kommen, dass 
von einer directen Wirkung des Pilocarpins auf den Magen die Rede sei. 
Bei der Raschheit der Wirkung des Pilocarpins und der kurzen Dauer 
derselben kann aber selbstverständlich die Art der Wirkung nicht 
erst 24 Stunden nach Einnahme des Mittels studirt werden. Ich habe 
geglaubt, das hier erwähnen zu sollen, um das abweichende Resultat 
Simon’s zu erklären. Uebrigens scheinen mir auch sonst Simones 
Beobachtungen unzureichend, die Zahl der Beobachtungen ist viel zu 
klein, um sichere Schlüsse zu gestatten; auch scheinen die beiden 
Beobachtungsfälle zu derartigen Versuchen wenig geeignet.) 

Um nun auf unsere Versuche zurückzukommen, so habe ich zunächst 
solche an Thieren mit einer Magenfistel angestellt. Dazu genügt aber, 
wenn man zuverlässige Resultate gewinnen will, nicht eine gewöhnliche 
Magenfistel, sondern man muss eine Magenfistel nach Pawlow 1 ) anlegen. 
Der Vortheil der Pawlow’schen Magenfistel liegt bekanntlich darin, dass 
man vollkommen reines, speisefreies Secrct gewinnen kann. 

Nach Pawlow wird aus dem Magen ein Längsstück ausgeschnitten und aus 
demselben ein Cy linder gebildet, dessen eines ofTene Ende in die OelTnung der Bauch- 
wunde eingenäht wird, dessen anderes Ende mit der Magenwand im Zusammenhang 
bleibt, ohne mit der eigentlichen Magenhöhle selbst zu communiciren. Die Höhle des 
nach aussen mündenden Blindsacks und die Magenhöhle werden durch ein Septum 
getrennt, das nur aus Schleimhaut gebildet ist. Dieser secundäre, nach aussen mün¬ 
dende Magen steht mit dem die Speisen aufnehmenden Magen in keiner directen 
Communication, verhält sich aber in Bezug auf die Secretion und dergl. vollkommen 
gleich dem eigentlichen Magen. 

Der Vortheil dieser Methode gegenüber der gewöhnlichen Art der 
Magenfisteln ist leicht ersichtlich. Man kann an diesem secundären 
Magen den ganzen Ablauf des Verdauungsactes, den Beginn, die Dauer, 
die Menge und Stärke der Saftsecretion in exacter Weise an dem reinen 
Magenseeret studiren. Denn dieser secundäre Magen ist das getreue 
Spiegelbild des Magens, nur dass hier im Gegensatz zum llauptmagen 
das Secret vollkommen unvermischt und rein gewonnen wird. 

An so vorbereiteten Thieren habe ich zunächst den Einfluss des 

1) Die Anlegung dieser Fisteln hatte Herr College Popport die Liebenswürdig¬ 
keit zu übernehmen. 
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Morphiums auf die Magcnthätigkeit studirt; erst später ging ich auch zu 
Versuchen am Menschen über. 

Betreffs der Thierversuche muss ich aber von vornherein daran erinnern, dass 
Hunde — und nur an solchen wurden die Versuche angestellt — bekanntlich ver- 
hältnisstnässig grosse Dosen Morphium vertragen. Um bei einem Hunde durch Mor¬ 
phium festen Schlaf zu erzeugen, ist eine im Verhältniss zu seinem Körpergewicht 
beträchtlich grössere Dosis erforderlich, als beim Menschen. 2 cg Morphium, die bei 
einem nicht an Morphium gewöhnten Menschen tiefen Schlaf erzeugen, haben bei 
einem Hunde, dessen Körpergewicht noch nicht ein Drittel des des Menschen beträgt, 
noch kaum eine schlafmachende Wirkung. Bei meinen Thierversuchen begann ich 
zunächst mit kleinen Dosen, mit 0,02, stieg aber dann allmälig bis auf das Doppelte, 
Fünf- und selbst Zehnfache, also bis 0,2. In der Mehrzahl der Fälle wandte ich das 
Morphium subcutan an, in CVersuchen auch in Form von Suppositorien. Im Ganzen 
habe ich bis jetzt 45 Morphiumversuche an Hunden, die eine Pawlow’sche Fistel 
hatten, gemacht. Theils wurden die Versuche in derWeise angestellt, dass der Hund 
eine bestimmte Quantität Milch zu fressen oder per Sonde in den Magen gebracht er¬ 
hielt, den einen Tag mit, den anderen ohne Morphium und dass dann der Gang der 
Saftsccretion vom Beginne der Secretion an von 5 zu 5 Minuten notirt wurde; theils 
wurde den Hunden nur Morphium injicirt, ohne dass vorher oder gleichzeitig Nahrung 
eingeführt wurde. In einigen Versuchen (6) wurde das Morphium statt subcutan auf 
rectalem Wege in Form von Suppositorien den Thieren beigebracht. Gleich hier will 
ich envähnen, dass cs in keinem unserer Versuche zum Erbrechen kam. Selbstver¬ 
ständlich würden solche Versuche nicht als entscheidend betrachtet w-erden können. 
Die Hunde lagen wdinrend der ganzen Dauer des Versuchs auf dem Tische, ohne dass 
irgend welche Fesselungsvorrichtungen zu Hülfe genommen wurden. Von Versuchen 
mit Milchfütterung und gleichzeitiger Morphiuminjection wurden 15 gemacht. 

Was unsere Versuchsresultate betrifft, so erwähne ich zunächst, dass 
unsere ersten Versuche mit sehr kleinen Morphiumdosen zu 0,02 und 0,03 
keine sehr schlagenden Resultate ergaben. Nach diesen Versuchen 
schien es anfänglich sogar, als ob das Morphium eher die Saftsccretion 
herabsetze. Dieselbe war in diesen Fällen, zumal in der ersten Stunde, 
nach der Injection geringer, als bei Milch allein, um freilich später wieder 
anzusteigen. Bemerkt muss allerdings werden, dass wir diese Versuche 
damals nie länger als 2 Stunden fortsetzten, zu welcher Zeit die Saft- 
secretion keineswegs stets schon vollständig ihr Ende erreicht hatte. So 
betrug beispielsweise in Versuch No. 111 bei Milchfütterung allein die 
Saftmenge in der l. Stunde 6,2 ccm Secrct, in 2 Stunden 10,6. Bei 
Milchfütterung + 0,02 Morphium betrug dieselbe an demselben Thiere in 
der 1. Stunde nur 2,8 ccm Secret, um allerdings in der 2. Stunde bis 
11,8 ccm zu steigen. Es war also das Deficit in der 2. Stunde mehr 
als vollständig wieder eingeholt worden. Indess hatte in beiden Ver¬ 
suchen die Saftsccretion nach 2 Stunden, als wir den Versuch abbrachen, 
noch nicht ihr Ende erreicht. 

ln einem anderen Versuche No. 114 hatte der Hund bei Milch + 
0,03 Morphium in der ersten Stunde 2,6 ccm Saft abgeschieden, dessen 
Menge in der 2. Stunde bis 11,8 ccm stieg. Bei einem 3 Tage später 
vorgenommenen Control versuch (No. 1 IG; mit der gleichen Menge Milch 
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allein ohne Morphium betrug die in der 1. Stunde abgeschiedene Saft¬ 
menge 3,7 ccm; die Gesammtmenge in 2 Stunden nur 6,0. Es war also 
bei Milch allein die Saftseoretion in der 1. Stunde reichlicher, als bei 
Milch -f- Morphium; aber das umgekehrte Verhältniss fand sich in der 
2. Stunde. Dabei zeigt der Vergleich beider Curven, dass bei Milch 
allein die Saftsecretion gegen das Ende der 2. Stunde immer mehr ab¬ 
nahm, während sie in Versuch 114 mit gleichzeitiger Morphiuraanwcndung 
noch gegen Ende der 2. Stunde in ganz gleichmässiger Weise andauerte. 

Die eben erwähnten Unterschiede waren im Allgemeinen um so 
grösser, je grössere Morphiumdosen applicirt wurden. So betrug in 
Versuch No. 127 bei Fütterung mit y 2 Liter Milch allein die ab¬ 
geschiedene Saftmenge in der 1. Stunde 6,2, in 2 Stunden 11,2 ccm. 
ln Versuch No. 128, wo bei der gleichen Milchmenge zugleich 0,04 
Morphium injicirt wurde, betrug die Saltmenge in der 1. Stunde wohl etwas 
weniger, 4,9 ccm; dieselbe stieg aber in der 2. Stunde bis 17,7 ccm. 
In Versuch No. 130 wurde demselben Hunde bei der gleichen Menge 
der Milch 0,05 Morphium injicirt. Hier betrug die Saftmenge in der 
1. Stunde noch weniger, 3,1; sie erreichte aber doch in der 2. Stunde die 
Zahl von 18 ccm, war also noch stärker gestiegen, als bei 0,04 Morphium. 

Sehr lehrreich sind Versuch No. 153 und 154, die ich darum in 
kurzem Auszuge wiedergebe. Ich bemerke, dass ich in allen Versuchen 
die Saftmenge von 5 zu 5 Minuten notirte. Um nicht zu viele Zahlen 
wiederzugeben, füge ich hier nur die Zahlenwerthe in grösseren Inter¬ 
vallen an. 


Versuch No. 153. Fütterun 

2 h 15 Magen leer. 

2 h 16 Milch per Sonde eingeführt. 

2 h 25 Erste Reaction im Sondenfenster 
(Congoreaction -J-). 

2 h 40 0,8 ccm Saft. 

2 h 50 1,7 „ „ 

3 h 00 2,6 ,, ,, 

3 h 15 4,2 „ „ 

Gesamintacidität 


g mit 500 Milch per Sonde. 

[ 3 li 25 5,0 ccm Saft. 

3 h 40 5,6 „ ,, 

I 4 h 00 6,4 „ „ 

4 h 25 7,6 „ „ 

4 h 30 1 Tropfen. React.wird schwächer. 
4 h 35 0 Secret. Schwache Reaction im 
Sonden fenster. 

4 h 45 0 Secret. Keine Reaction mehr, 
des Secrets 120. 


Hier wurden also in der 1. Stunde 5 ccm Saft abgesondert, in der 
2. Stunde nahm die Menge des Secrets bedeutend ab, so dass in der¬ 
selben nur noch 2,6 ccm abgesondert wurden. Nach 2 Stunden war die 
Secretion ganz versiegt. Anders in Versuch No. 154, der an demselben 
Thiere am nächsten Tage gemacht wurde. 


Versuch No. 154. Fütterung mit 500 Milch per Sonde bei gleichzeitiger 
Injection von 0,05 Morphium. 


3 h 10 Injection von 0,05 Morphium. 3 h 25 Deutl. Congoreaction im Sonden- 
3 h 17 Milchfülterung. fenster. 
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15,0 

57 

77 

10 h 

25 

27,6 

77 

77 

G 

h 

50 

15,0 

77 

77 

10 h 

35 

29,5 

77 

7? 

7 

h 

00 

15,0 

77 

77 

10 h 

45 

31,6 

77 

77 

7 

h 

10 

15,0 

77 

77 

10 h 

50 

32,4 

77 

77 

7 

h 

25 

15,0 

77 

77 

11 h 

00 

34,0 

77 

77 

7 

h 

45 

15,4 

77 

77 







Im Versuch 154 hatte der Hund dieselbe Menge Milch wie am Tage 
vorher erhalten. Kurz vorher aber war ihm 0,05 Morphium subcutan 
beigebracht worden. In der ersten Stunde betrug die Saftmenge be¬ 
deutend weniger als bei Milch allein, nur 1,7. Dagegen erreichte sie in 
der zweiten Stunde 9,1 ccm, also eine viel höhere Zahl wie bei der Milch 
allein. Während die Saftsecrction bei Milch allein aber nach zw r ei 
Stunden gänzlich aufgehört hatte, dauerte sie jetzt noch an. Sie stieg 
in der dritten Stunde bis 15 ccm. In der 4. Stunde hörte sie auf, um 
in der fünften wieder etwas, bis 16,2, in der sechsten bis 17,8, in der 
siebenten sogar bis 27,6 zu steigen. Auch in der 8. Stunde dauerte die 
Saftsecretion noch in energischer Weise an. Leider musste der Versuch, 
der um 3 Uhr Nachmittag begonnen hatte, jetzt Nachts 11 Uhr ab¬ 
gebrochen werden. 

Hier dürfte wohl kaum ein Zweifel bestehen, dass diese starke und 
langandauernde Saftsecretion Folge des gleichzeitig injicirten Morphiums war. 

Zur Illustration der die Saftsecretion in hohem Grade anregenden 
Wirkung des Morphiums füge ich hier noch die Versuchsprotokolle No. 155 
und 156 in kurzem Auszuge an. ln Versuch No. 155 wurden dem Hunde 
500 Milch per Sonde eingegossen; in No. 156 wurde zugleich 0,1 Mor¬ 
phium subcutan beigebracht. 


Versuch No. 155. Piitterung mit 1 / 2 Liter Milch ohne Morphium. 


9 h 50 Magen leer, keine IICl-Reaction. 

9 h 51 Fütterung. 

10 h 5 Deutl. Rcact. im Sondenfenster. 
10 h 15 0,4 Secret. 

10 h 20 0,8 „ 

10 h 30 1,2 „ 

10 h 40 1,6 „ 


10 h 50 1,9 Secret. 

11 h 00 2,6 „ 

11 h 10 3,6 „ 

11 h 20 4,2 „ 

11 h 30 4,4 „ 

11 h 40 4,7 „ 

11 h 50 5,0 „ 
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12 h 00 5,3 Sec re t. 

' 1 h 00 

0. Nur Spur 

Reaction. 

12 h 05 5,4 „ 

1 h 10 

Kein Secret. 

Keine Reaction. 

12 h 15 5,5 „ 

1 h 35 

77 77 

7 ? 

12 h 20 0 

2 h 00 

77 n 

7 7 77 

12 h 30 0. Schwache React. im Sonden¬ 

3 h 00 

77 77 

7 ? n 

fenster. 

j 4 h 00 

77 ?> 

77 7 ? 

12 h 40 0. Schwache React. im Sonden¬ 

; 5 h 00 

ji 77 

7 7 7 7 

fenster. 

! 6h 00 

77 77 

77 7 7 

12 h 50 (X). Ganz schwache Reaction. 

1 



Versuch No. 156. Fütterung mit 

1 /o Liter Milch bei Injcction von 

0,1 Mor 

p h i um. 



Magen vor dem Versuch leer. 

2 h 40 

30,7 ccm Magensaft. 

11 h 08 0,1 Morphium subcutan. 

3 h 00 

34,4 „ 

77 

11 h 18 1 / 2 Liter Milch per Sonde. 

3 h 20 

38,4 ,, 

77 

11 h 20 Ziemlich deutliche Congoreac- 

3 h 40 

42,G ,, 

77 

tion im Sondenfenster. 

4 h 00 

45,2 „ 

77 

11 h 30 0,6 ccm Magensaft. 

4 h 20 

46,8 „ 

77 

11 h 40 0,8 „ 

4 h 40 

48,0 „ 

77 

11 h 50 1,0 „ „ 

5 h 00 

49,0 „ 

77 

12 h 00 1,2 „ 

5 h 20 

49,9 „ 

77 

12 h 10 1,4 „ 

5 h 40 

50,8 „ 

77 

12 h 20 2,1 „ 

6 h 00 

M,4 „ 

77 

12 h 30 3,4 „ „ 

6 h 20 

51,7 ,, 

77 

12 h 45 5,8 „ „ 

6 h 30 

51,9 „ 

77 

11.00 »,» „ 

6 h 40 

52,2 „ 

77 

1 h 20 15,2 „ „ 

6 h 50 

52,4 ,, 

77 

1 h 40 18,2 „ „ 

7 h 00 

1 Tropfen. 


2 h 00 22,2 „ 

7 h 10 

0. Ganz schwache Reaction. 

2 h 20 20,2 „ „ 

7 h 20 

0. Keine Reaction. 

Beide Versuche waren an demselben 

T hie re mit 

einem Intervall 

von 2 Tagen gemacht worden, ln 

Versuch 155 war 

die Saftseeretion 


in 2 Stunden beendet; sie erreichte die Menge von 5,5 g. Der Sicher¬ 
heit wegen wurde der Hund noch 6 Stunden lang beobachtet; es kam 
aber zu keiner weiteren Secretion. 

In Versuch 156, wobei zugleich 0,1 g Morphium injicirt wurde, 
betrug die Saftmenge dagegen das Zehnfache gegenüber der Saftmenge 
beim Versuch mit Milch allein, d. h. 52,4 ccm gegenüber 5,5 ccm. Wie 
in allen Morphiumversuchen, so war auch hier in der 1. Stunde die Saft¬ 
menge etwas geringer, als bei Milch allein; sie stieg aber in der 
2. Stunde sehr rapide an, um dann noch weitere 6 Stunden anzudauern. 

Nach diesen Versuchsresultaten schien es sichergestellt, dass das 
Morphium, zugleich mit der Nahrung gereicht, wohl im Beginne die Saft- 
secretion etwas hemmt, dass es aber, zumal bei etwas grösserer Dosis, 
im weiteren Verlaufe die Saftseeretion in intensiver Weise anregt und 
dass diese Anregung selbst eine Reihe von Stunden hindurch andauert. 
Ich füge noch an, dass mit dieser stärkeren Saftseeretion meist auch 
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eine reichliche Schleimsecretion und eine Erhöhung der Peristaltik des 
Magens einhergeht. 

Um indess diese Versuche noch reiner zu gestalten, habe ich eine 
Reihe von Versuchen in der Weise angestellt, dass ich den Thieren bei 
völlig speiselecrem Magen bald grössere, bald kleinere Mengen Mor¬ 
phium subcutan injicirtc. Diese Versuche waren recht mühsam und 
zeitraubend, da die Hunde zum Theil 8 und selbst 9 Stunden lang beob¬ 
achtet und die Menge des Secrets von 5 zu 5 Minuten gemessen werden 
musste. Auch bei diesen Versuchen ergab sich in Uebereinstimmung 
mit den oben erwähnten Resultaten, dass das Morphium die Saftsecretion 
in hohem Grade an regt. Die genauere Verfolgung des Ganges dieser 
Saftsecretion ist von hohem Interesse. Unsere ersten derartigen Ver¬ 
suche ergaben kein reines Bild des Ganges der Saftsecretion, da wir 
die Versuche zu früh unterbrochen hatten. Selbstverständlich wurde in 
jedem Falle, bevor Morphium injicirt wurde, festgestellt, dass der Magen 
speiseleer und secretfrei war. 

Derartiger Versuche machten wir 22. Alle Versuche ausführlich 
mitzutheilen, würde zu weit führen und auch kein Interesse haben. Ich 
führe nur einige wenige Beispiele in kurzem Auszuge an. 

Versuch No. 122. Morphiuminjection 0,03 ohne Nahrung. 

Magen vorher leer. I 4 h 00 3,7 Secret. Starke Reaction. 

2 h 30 Injection von 0,03 Morphium. 4 h 15 6,7 Starke Peristaltik. 

2 h 50 Schleim ohne Congoreaction. 4 h 30 9,5 

3 h 27 Erste schwache Reaction im Son- 4 h 45 11,5 

denfenster. 5 h (X) 12,2 

3 h 35 0,2 Secret. Starke Reaction. 5 h 10 0 Nur schwache Reaction. 

3 h 45 1,2 ,, „ „ 5 h 15 Keine Reaction. 

Sehr bemerkenswerth ist, dass in der ersten Stunde nach der Mor¬ 
phiuminjection kein Secret entleert wurde. Es hätte darum leicht nahe 
gelegen, das Resultat als ein negatives zu betrachten. Mit Rücksicht 
auf die in den früheren Versuchen gemachte Erfahrung, dass bei Mor- 
phiumapplication bei gleichzeitiger Fütterung die Saftsecretion in der 
1. Stunde in der Regel geringer war, als bei Nahrungszufuhr allein, 
dass also das Morphium anfänglich bis zu einem gewissen Grade eine 
hemmende Wirkung ausiibte, setzten wir den Versuch fort. Erst eine 
Stunde nach der Injection begann die Saftsecretion, und stieg innerhalb 
der nächsten Stunde bis 9,5, in der dann folgenden bis 12,2, um 
dann aufzuhören. Die Acidität war normal, 124. Gleich hier will ich 
einschalten, dass, wenn man einem Hunde die gleichen Dosen an meh¬ 
reren aufeinanderfolgenden Tagen in jicirt, die Gesammtraenge des Secrets 
allmählich etwas abnimmt, während, wenn ein etwas längerer Zwischen¬ 
raum zwischen den einzelnen Versuchstagen lag, die früheren Werthe 
annähernd wieder erreicht wurden. Indess' verhält sich die Secretion 
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überhaupt nicht der Art, dass man, auch wenn man grössere Intervalle 
einschaltot, bei der gleichen Nahrung oder dem gleichen Medicament 
stets die absolut gleiche Menge Secrets erhält; viel gleichmässiger ist 
die Acidität, die in relativ geringer Breite schwankt. Dagegen nimmt 
mit der grösseren Morphiumdosis die Menge des Secrets, wie auch die 
Dauer der Secretion zu. Ich schalte hier ein paar weitere Versuche 
mit höheren Dosen ein, Versuch No. 138 mit lnjection von 0,05 und 
No. 141 mit lnjection der doppelten Dosis, 0,1 Morphium. 


V 

ersuch No. 138. lnjection von 0,05 Morphium ohne Nahrung. 

2 h 20 

Magen leer. Keine Reaction. 

5 h 45 16,2 . 

?ecret. 

2 h 25 

0,05 Morphium subcutan. 

6 h 00 18,6 

5) 

3 h 00 

Tiefer Schlaf. 

6 h 15 20,6 

? i 

3 h 25 

0 Secret. 0 Reaction. 

6 h 25 22,2 

ii 

3 h 45 

0 „ 

0 „ . 

6 h 35 23,4 

ii 

3 h 50 

Erste Reaction. 

6 h 45 24,8 

ii 

4 h 05 

0,4 

Secret. Starke Reaction. 

7 h 00 27,1 

ii 

4 h 15 

2,2 

M 

7 h 15 29,6 

ii 

4 h 25 

3,6 

M 

7 h 25 31,2 

ii 

4 h 35 

4,8 

1? 

7 h 35 32,6 

ii 

4 h 45 

6,5 

11 

7 h 45 33,9 

ii 

5 h 00 

9,0 

11 

7 h 50 34,4 

ii 

5 h 15 

11,6 

11 

7 h 55 34,5 

ii 

5 h 25 

13,0 

11 

8h 00 0 

Ganz schwache Reaction. 

5 h 35 

14,7 

11 





Gesammt-Acidität 98. Freie HCl 84. 


Versuch No. 141. Morphium 0,1 subcutan 

ohne Nahrung. 

Vor Versuch 0 Secret, Magen leer. 

6 h 45 22,0 Secret. 

2 h 10 

0,1 Morphium subcutan. 

7 h 00 25,9 

ii 

2 h 45 

Hund schläft. 

7 h 10 28,2 

ii 

3 h 10 

0 Secret. 0 Reaction. 

7 h 20 30,2 

ii 

3 h 55 

Mäss 

ig starke Reaction im 

7 h 30 32,1 

ii 


Sondenfenster. 

7 h 45 35,1 

ii 

4 h 10 

0,6 

Secret. 

8 h 00 37,9 

ii 

4 h 20 

1,2 

ii 

8 h 10 40,0 

ii 

4 h 30 

1,9 

ii 

8 h 20 42,0 

ii 

4 h 45 

3,4 

ii 

8 h 30 43,7 

ii 

5 h 00 

4,6 

:i 

8 h 45 45,9 

ii 

5 h 10 

5,6 

ii 

9 ha) 48,2 

ii 

5 h 20 

6,5 

ii 

9 h 10 49,9 

ii 

5 h 30 

7,3 

ii 

9 h 20 51,0 


5 h 45 

9,2 

ii 

9 h 30 52,2 


6 h (X) 

12,0 

ii 

9 h 45 54,2 

ii 

6 h 10 

14,1 

ii 

10 h 00 55,0 


6 h 20 

16,4 

ii 

10 h 10 1 Tropfen. Sehr schwache React 

6 h 30 

18,4 

ii 

10 h 15 Keine Reaction mehr. 


Gesammt-Acidität 98. Freie HCl. 89. 
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Wie der Vergleich beider Versuchsprotokolle zeigt, ergeben sich 
wesentliche Unterschiede in Bezug auf den Beginn, die Stärke und Dauer 
der Secretion je nach der Menge des injicirten Morphiums. 

In Versuch 138 bei 0,05 begann die Saftsecretion nach 75 Minuten, 
in No. 141 bei 0,1 nach 105 Minuten. Die Gesammtmenge des Secrets 
betrug bei 0,05 Morphium 34,5 ccm Saft, bei 0,1 Morphium 55 ccm 
Saft. Bei 0,05 dauerte die Secretion im Ganzen 4 Stunden 5 Miuuten, 
bei 0,1 6 Stunden 5 Minuten. Dagegen war die Acidität in beiden 
Fällen annähernd die gleiche. Sehr bemerkenswerth ist die lange Latenz¬ 
zeit, bis zum Beginne der Secretion, die bei 0,05 über eine Stunde, bei 
0.1 über 1 x / 2 Stunden betrug. Darnach ist es auch verständlich, dass 
man bei kurzer Ycrsuchsdauer selbst zu der Meinung kommen kann, 
dass das Morphium die Saftsecretion hemmt. Haben wir doch oben hei 
Morphiuminjeetion + Nahrung stets gesehen, dass die Saftsecretion in 
der ersten Stunde geringer war, als bei der gleichen Art und Menge der 
Nahrung allein ohne Morphium. Wiederholt beobachteten wir ferner, 
dass bald nach der Injection wohl etwas Sccret kam, dass aber die 
Secretion bald wieder aufhörte, um erst nach einiger Zeit und dann in 
verstärktem Maasse wiederzukehren. Im Allgemeinen ergab sich, dass die 
Latenzzeit, d. h. die Zeit bis zum ersten Auftreten der Secretion eine 
um so grössere war, je grösser die Morphiumdosis war. Auch war dann 
in den ersten Stunden der Secretion die Menge des abgesonderten 
Saftes eine sehr geringe, um erst nach mehreren Stunden, in der 4. oder 
5. Stunde stärker zu werden und dann ihr Maximum zu erreichen. Zur 
Illustration dieses Satzes schalte ich noch einen kurzen Auszug von Versuch 
No. 152 an, in dem einem Versuchsthiere 0,2 Morphium injicirt wurde. 


Versuch No. 152. 0,2 Morphium ohne Nahrung. 


Vor Versuch Magen leer. ! 

3 h 00 

11,2 

Secret,. 

9 h 50 

0,2 Morphium subcutan. j 

3 h 30 

15,2 

»i 

10 h 20 

Hund schläft. < 

3 h 50 

18,6 

11 

10 h 50 

Kein Secret. 

4 h 00 

20,2 

v 

11 h 00 

Kein Secret. 

4 h 30 

25,2 

ii 

11 h 30 

„ „ Alkal. Schleim. 

4 h 50 

28,8 

ii 

11 h 50 

11 V 

| 5 h 00 

30,6 

ii 

12 h (X) 

Kein Secret. 

5 h 30 

36,0 

ii 

12 h 30 

„ „ Alkal. Schleim. 

5 h 50 

39,4 

ii 

12 h 50 

11 11 

6 1) 00 

40,8 

ii 

1 h 00 

Kein Secret. 

6 h 30 

45,3 

ii 

1 h 15 

l.Congoreact. im Sondenfenster. 

f> h 50 

46,8 

ii 

1 h 25 

0,3 Secret. 

7 h 00 

46,8 

ii 

1 h 45 

1,8 „ 

7 h 30 

51,4 

ii 

1 h 50 

•> 2 

11 

7 h 50 

53,0 

ii 

2h 00 

3,4 „ 

8 h 00 

53,6 

ii 

2 h 30 

8,1 „ 

8 h 10 

0 Secret. 0 

2 h 50 

11,1 ,, 

8 h 30 

0 

„ 0 


Gesammt-Acidität 95. Freie 

HCl 80. 
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Hier betrug also die Latenzzeit 3 Stunden 25 Minuten. Das Maxi¬ 
mum des abgesonderten Saftes fiel in die 7. Stunde, wobei in einer 
Stunde 10.2 cm und in die 8. Stunde, wobei 10,6 ccm Secret abge¬ 
sondert wurden. Ausdrücklich aber muss ich betonen, dass auch der¬ 
artige grosse Dosen für unsere Versuchsthiere — wir hatten nur grosse 
Hunde zu solchen Versuchen — keine abnorm hohen waren. Die 
Thiere schliefen darnach w r ohl mehrere Stunden, waren aber stets 
leicht zu erwecken und waren am Schlüsse des Versuches wieder völlig 
munter. Collapserscheinungen wurden dabei nie beohachtet. 

Nur, um dem freilich kaum zu begründenden Einwandc zu be¬ 
gegnen, dass vielleicht schon die Wasserinjection einen Antheil an der 
Anregung der Saftsecretion habe oder diese selbst veranlasst habe, haben 
wir auch einen Controlversuch mit lnjection der gleichen Menge Wasser 
gemacht. Derselbe ergab, wie nicht anders zu erwarten stand, auch 
in stundenlanger Beobachtung absolut keine Anregung der Saftsecretion. 

Nach diesen Versuehsresultaten schien es nicht ohne Interesse, fest¬ 
zustellen, ob auch bei Application des Morphiums per rectum als Suppo- 
sitorium eine Anregung der Saftsecretion erfolge. Derartiger Versuche 
habe ich nur 6 angcstellt. 2 Versuche fielen negativ, 4 positiv aus. 
Der Grund der negativen mag in dem einen Fall vielleicht an der zu 
kleinen Dosis gelegen gewesen sein, im anderen Falle ist es möglich, 
dass vielleicht Skvbala die Resorption erschwerten, resp. verhinderten. 
Die 4 positiven Versuche haben so ausgesprochene Resultate' ergeben, 
dass kein Zweifel darüber bestehen kann, dass das Morphium auch vom 
Rectum aus die Saftsecretion zu erregen vermag. 

Ich führe nur einen Versuch in kurzem Auszuge an. 

Versuch No. 139. 0,1 Morphium als Suppositorium ohne Nahrung. 


2 h 7 

Magen leer, ohne Rcaetion. 

4 h 45 

3,2 

Starke 

Reaction. 

2 h 10 

Supposit. m.0,1 Morph, eingeführt. 

5 h 00 

5,0 

17 

?i 

2 h 15 

0 Congoreaction. 

5 h 15 

8.0 

77 

?i 

2 h 20 0,2 starke Congoreaction. 

5 h 30 

ui? 

77 

ii 

2 h ;jo 

1,0 „ 

5 h 45 

15,0 

11 

ii 

2 h 40 

v 71 

6 h 00 

16,2 

77 

ii 

2 li 50 

9 9 

"1~ 11 17 

6 h 10 

16,8 

17 

n 

3 h (X) 

2 Tropfen. Reaction schwacher. 

0 h 20 

17,2 

77 

n 

3 h 05 

Schwache Reaction am Sonden¬ 

6 h 30 

18,2 

77 

n 


fenster. 

6 h 45 

21,0 

1? 

i? 

3 h 10 

0 Reaction. 

7 h (X) 

24,0 

77 

i? 

3 h 20 

0 Secret. 

7 h 10 

26,2 

7? 

ii 

3 h 30 

o „ 

7 h 30 

30,2 

77 

ii 

3 h 45 

0 „ 

7 h 45 

33,0 

77 

ii 

4 h 00 

0 „ 

8h 00 

.34,0 

77 

ii 

4 h 15 

0 „ 

8 h 10 

35,0 

77 

n 

4 h 30 

0 „ 

8 h 20 

35,6 

71 

71 

4 h 35 

2,6 Starke Reaction. 

j 8 h 30 

36,0 

11 

11 
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8 h 35 36,1 Schwache Reaction. 8 h 50 0 Secret. 

8 h 40 0 Secret. 9 h 00 0 „ 

Gesammt-Acidität 104. 

Abweichend ist vielleicht, dass hier schon nach 10 Minuten etwas 
Secret abgesondert wurde; indess war dessen Menge nur eine sehr ge¬ 
ringe und dauerte diese Secretion knapp 45 Minuten, um dann wieder 
aufzuhören. Erst nach mehr als 2 Stunden begann eine stärkere Saft- 
secretion; in der 3. Stunde erreicht die Saftmenge die Zahl 8,0 ccm; 
in der 4. Stunde stieg sie bis 16,8; in der 5. Stunde bis 26,2, um dann 
allmälig wieder etwas geringer zu werden. Die Saftsecretion war also 
auch hier am stärksten in der 4. und 5. Stunde, ähnlich wie bei sub- 
cutaner Application höherer Dosen. Ebenso war die Acidität annähernd 
die gleiche, wie bei subcutaner Morphiumapplication. Bemerkenswerth 
ist, dass auch hier wie bei subcutaner Injection des Morphiums auf der 
Höhe der Saftsecretion, nicht gleich im Beginne, eine auffällige peristal¬ 
tische Unruhe des Magens eintrat. Selbst an der Fistelöffnung konnte 
man abwechselnd Contraction und Erschlaffung beobachten. Die Con- 
tractionen des Magens waren zum Theil so kräftig, dass der elastische 
Katheter, der in den Magen behufs Entnahme des Secrets eingeführt 
war, durch die Contractionen herausgepresst wurde. 

Durch die hier mitgetheilten Beobachtungen an Hunden mit Pawlow- 
scher Magenfistel dürfte mit Sicherheit erwiesen sein, dass das Morphium, 
mag es subcutan oder rectal beigebracht sein, die Saftsecretion des 
Magens anzuregen im Stande ist. Die Versuchsresultate waren so 
einheitlich und copstant, dass an der Gesetzmässigkeit dieses Verhaltens 
kein Zweifel bestehen kann. So wahrscheinlich es auch erscheint, dass 
in Bezug auf diese Wirkung kein principieller Unterschied zwischen 
Mensch und Hund besteht, so bedurfte es doch noch einer directen 
Prüfung beim Menschen und dies um so mehr, als die früheren Beob¬ 
achter durchweg zu dem Resultate gekommen waren, dass das Morphium 
die Saftsecretion beim Menschen herabsetzt. 

Wie ich schon Eingangs erwähnte, begegnen die Versuche am 
Menschen grossen Schwierigkeiten. Denn wir können hier nicht wie 
bei den Jhieren mit Pawlow’scher Magenfistel das Secret von 5 zu 
5 Minuten rein auffangen uud die Gesammtmenge desselben und der¬ 
gleichen mehr bestimmen. Wir können nur bestimmen, ob eine bestimmte 
Zeit nach einer Probemahlzeit, einmal ohne, das andere Mal mit gleich¬ 
zeitiger Anwendung von Morphium, die Saftmenge, die Menge des Rück¬ 
standes und dessen Acidität eine grössere oder geringere ist. Dagegen 
können wir, selbst wenn wir öfter Ausheberungen vornehmen, ein ganz 
genaues Bild des Verhaltens der Saftsecretion nicht gewinnen. Immer¬ 
hin schien es trotz dieser Mängel der Methode wünschenswerth, solche 
Versuche auch am Menschen anzustellen. Selbstverständlich mussten 
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Controlvcrsuchc ohne Morphiumanwendung vorangehen. Auch am nüch¬ 
ternen, speiseleeren Magen des Meuchen haben wir den Einfluss des Mor¬ 
phiums auf die Saftsecretion in analoger Weise wie bei den Thieren studirt. 

Bevor ich auf die einzelnen Versuche etwas näher eingehe, will ich 
gleich hier anführen, dass mir kein einziger Fall unter sehr zahlreichen 
Versuchen vorgekommen ist, wo, wie dies Leubuschcr und Schäfer 
angeben, alle qualitativen Methoden einen negativen Ausfall auf Salz¬ 
säure ergaben. Ebensowenig gestatten unsere Versuche dem Schlüsse 
beizustimmen, dass das Morphium die Salzsäureabsonderung in ganz 
eminentem Grade vermindert. 

Alle Versuche einzeln hier mitzutheilen, würde selbstverständlich zu 
weit führen. Es genüge, auch hier wieder nur einige Beispiele in kurzem 
Auszuge wiederzugeben. 

Katharina G., 17 Jahr alt, Chlorose. 

Morphiuminjection im Nüchternen. 

Menge des Salzsäure- Ges.- Freie 
Inhalts reaction Acidität HCl 

4. 2. Nüchtern Magen ausgehebert. 6,0ccm gallig 

gefärbto 

Flüssigkeit — — — 

Sodann Inject, von 0,01 Morphium. 

Vs Stunde post. . . . 0,5 ccm -f- — — 

1 Stunde post. . . . 5,9 ccm -|- 50 50 

P/o Stunden post. . . . 7,2 ccm — — — 

weissl. trübe 

Flüssigkeit. 

In diesem Falle war, während vorher kein salzsäurehaltiges Secrct 
im Magen vorhanden war, schon 1 j 2 Stunde nach der Injection eine Spur, 
1 Stunde nachher relativ reichliches salzsäurehaltiges Secret im Magen 
nachweisbar. 

Am 11. 2. wurde an derselben Kranken im Nüchternen ein Versuch mit der 
doppelten Dosis Morphium gemacht. Vor der Injection Magen leer ohne Congoreaction. 



Zeit der 
Aus¬ 
heberung 

Menge 

des 

Secrets 

Congo- 

1 

react. 

i 

Gesammt- 

Acidität 

Freie 

HCl 

Injection von 00,2 Morphium um 

8 h 17 

_ 

_ 


_ 


8 h 45 

3,0 ccm 

— 


— 


9 h 45 

5,0 ccm 

— 

— 

— 


10 h 15 

9,0 ccm 

+ 

— 

— 


10 h 45 

1 6,0 ccm 

+ 

— 

— 


11 h 15 

10,2 ccm 

+ 

1 25 

17 


11 h 45 

10,1 ccm 

+ 

i 28 

20 


1*2 h 15 

2,7 ccm 

+ 

— 

— 


12 h 45 

6,4 ccm 


— 

— 
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Hier war also erst 2 Stunden nach der Injeetion Magensaft nach¬ 
weisbar, dessen Menge im weiteren Verlauf zunahra, um nach Ablauf 
von 2 Stunden wieder aufzuhören. 

Ich führe als weiteres Beispiel folgenden Versuch an: 

Emma P., 22 Jahre alt, Hysterie. 

18. 1. Früh 6 h Milch und 1 Brödchen, dann nichts mehr eingenommen. 

12 h Mittags Ausheberung. Magen leer, nur Congoreaction im Sonden¬ 
fenster. Keine messbare Menge Secret. 

12 1 / 2 h. 2. Ausheberung. Keine messbare Menge Secret. Congo -f-. 

1 h. 3. Ausheberung. Keine messbare Menge Secret. Congo -(-. 

19. 1. Derselbe Versuch -f- 0,01 Morphium. 

6 h Morgens Milch und 1 Brüdchen, dann nichts mehr. 

12 h Mittags Ausheberung. 3,2 ccm Secret. Congo -f*. Ges.-Acidität 56. 

Freie HCl 56. Injeetion von 0,01 Morphium. 

127 2 h. 2. Ausheberung. 6 ccm Secret. Congo-f-. Ges.-Acidität 68. 

Freie HCl 68. 

1 h. 3. Ausheberung. 8,3 ccm Secret. Congo -j-. Ges.-Acidität 66. 

Freie HCl 66. 

iy 2 h. 4. Ausheberung. Keine messbare Menge Secret. Congo 4-, 

Der Versuch ist zwar nicht ganz ein wandsfrei, da schon im Nüch¬ 
ternen 3,2 ccm Secret im Magen vorhanden waren. Es spricht aber 
doch für eine directe Anregung der Saftsecretion, dass die Menge des 
Secrets und dessen Acidität Zunahmen. Sicher kann nicht von einer die 
Saftsecretion schädigenden Wirkung des Morphiums in diesem Falle ge¬ 
sprochen werden. 

Dasselbe Resultat ergab sich bei analogen Versuchen einige Tage 
später. In dem einen Versuche war vor der Injeetion kein Secret vor¬ 
handen; nach der Injeetion waren nach 1 Stunde 3 ccm, nach iy 2 Stun¬ 
den 6 ccm von einer Acidität von 40 vorhanden. Bei einem weiteren 
Versuche waren zwar im Nüchternen schon 5,3 ccm Secret von einer 
Acidität von 5!) vorhanden. Aber die Acidität stieg nach Morphium 
auf 78 und die Menge des Secrets betrug y 2 Stunde nach der Morphium- 
injection 8,3 ccm, nach einer weiteren halben Stunde 8,2 und nach einer 
dritten halben Stunde 6,2 com Saft. 

Jedenfalls sprechen auch diese beiden Versuche zu Gunsten der An¬ 
schauung einer saftsecretionserregenden Wirkung des Morphiums. 

Als weiteres Beispiel führe ich folgenden Fall an, wobei einmal das 
Probefrühstück allein, das andere Mal zugleich mit 0,01 Morphium ge¬ 
geben wurde. 

Katharine G., 17 Jahre alt, Chlorose.- 

a) Probefriihstück -j- 0,01 Morphium. 

Congo. Freie HCl Ges.-Ac. 

Nüchtern ausgehebert 8,2 ccm.-f- 30 30 

dann Probefrühstück -f- 0,01 Morphium per injectionem. 

1 Stunde post 27 ccm gut verdaut -f- 30 53 
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Congo. 

Freie HCl 

Ges.-Ac. 

H/o Stunden post. 35 ccm gut vertheilt 

+ 

37 

55 

2 „ 

„ 6 „ ganz feinvertheilter 





Rückstand . 

+ 

32 

52 

2V 2 » 

, 22,0 ccm flüssig 

+ 

21 

40 

3 „ 

„ 1,8 „ trüb flüssig . 

+ 

— 

— 

^ V2 n 

7 1 2,3 „ „ • 

+ 

— 

— 

4 „ 

„ 13,0 „ . 

— 

— 

— 


b) Probefrühstück ohne Morphium. 





Congo. 

Freie HCl 

Ges.-Ac. 

Nüchtern ausgehebert 

12 ccm weissl. trübe Flüssigkeit 

+ 

43 

57 


dann Probefrühstück. 




1 Stunde post. 

17 „ ziemlich fein vertheilt 

- 1 - 

24 

44 

I 1 /«, Stunden „ 

9 n. 

+ 

16 

30 

2 „ „ 

2 „ fast nur flüssig 

+ 

— 

— 

27* » >i 

6 „ klare Flüssigkeit . 

— 

— 

— 

3 „ 

11 .. 

— 

— 

— 


Sicher kann auch in diesem Falle nicht von einer secretionshemmen- 
den Wirkung des Morphiums die Rede sein; vielmehr dauerte die Saft- 
secretion unter der Einwirkung des Morphiums viel länger als ohne dieses 
an und die Secretion erschien reichlicher. Leider geben, wie schon betont, 
derartige Versuche am Menschen kein cxactes Bild der Gesammtmenge 
des abgeschiedenen Secrets; indess lässt sich doch auch an diesem 
Versuche eine wenn auch nicht starke Erregung der Secretion unter dem 
Einflüsse des Morphiums erkennen. 

Noch deutlicher ist der Einfluss des Morphiums in dem folgenden 
Versuch, wobei mit dem P.-F. 0,2 Morphium gegeben wurde. 

c) Probe früh stück 0,02 Morphium. 

Congo. Freie HCl Ges.-Ac. 

Nüchtern ausgehebert 1,3 ccm ,.+ — — 

sodann P.F. -f- 0,02 Morphium. 


1 Stunde pust. 

80,0 ccm fein vertheilt 

• + 

27 

50 

W 2 

Stunden 

77 

4,8 

77 . 

• + 

20 

50 

9 

77 

77 

27,0 

„ fast nur flüssig . 

• + 

20 

36 

27a 

77 

77 

0,5 

77 . 

• + 

— 

— 

3 

77 

77 

7,0 

77 . 

• + 

20 

34 

37., 

77 

77 

10,0 

77 . 

• + 

20 

34 

4 

77 

77 

10,0 

77 . 

• + 

20 

34 

4y 2 

77 

77 

3,0 

77 . 

— 

— 

— 


Hier dauerte die Secretion länger an, als bei 0,01 Morphium; auch 
war die Stärke der Saftsecretion eine ziemlich gleichmässige. Bemerkens¬ 
werth ist, dass an den beiden Morphiumtagen die Menge des aus¬ 
geheberten Rückstandes eine grössere war, was wohl auf eine langsamere 
Austreibung zu setzen ist. Indess war in der späteren Zeit der Inhalt 
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fast rein flüssig und dürfte der reichlichere Rückstand darum auch zum 
Theil auf Rechnung der Vermehrung der Saftsecretion zu setzen sein. 

Ich führe noch ein paar weitere Versuche an; zunächst einen Ver¬ 
such mit 0,02 Morphium im Nüchternen. 

Morphiumversuch im Nüchternen. 

Congo. Freie HCl Ges.-Ac. 

Vor der Inject, ausgehebert 11,0 ccm trübe Flüssigkeit — — — 


1 L Stunde post, inject. 

8,2 

77 

77 

77 


— 

— 

i 

77 

77 

77 

8,5 

77 

77 

V 

— 

— 

— 

172 

77 

?) 

i 7 

11,5 

77 

77 

77 

— 

— 

— 

2 

77 

77 

77 

6,1 

77 

77 

7? 

— 

— 

— 

272 

n 

77 

77 

9,1 

77 

77 

77 

schwach 

— 

— 

3 

77 

77 

77 

12,5 

77 

77 

7? 

+ 

28 

43 

372 

77 

7? 

77 

16,6 

77 

7? 

77 

+ 

37 

48 

4 

7? 

77 

77 

30,8 

77 

77 

77 

+ 

34 

47 

472 

77 

77 

77 

20,8 

7? 

77 

77 

+ 

37 

46 

5 

i) 

77 

77 

6,7 

77 

77 

77 

+ 

26 

36 

572 

77 

77 

77 

2,3 

7? 

77 

77 

+ 

— 

— 


Sehr bemerkenswerth ist, dass hier erst nach 2 1 / 2 > resp. 3 Stunden 
nach der Injection die Saftsecretion begann. Sie dauerte in ziemlich 
starkem Grade ca. 2 Stunden an. Eine analoge späte Wirkung des Morphiums 
hatten wir auch an den Hunden, zumal bei grösseren Dosen beobachtet. 

Ein weiteres, wenn auch nicht schlagendes Beispiel der Morphium¬ 
wirkung stellt folgender Versuch dar, der an einem kräftigen, 17jährigen 
Mädchen angestellt wurde. 

a) Probefrühstück allein. 3. März 1900. 


Nüchtern ausgehebert 32 ccm leicht gelblich gefärbte 

Congo. 

Freie HCl 

Ges.-Ac. 

Flüssigkeit. 

+ 

20 

25 

1 Stunde nach P.-F. 115 ccm Inhalt. 

2 Stunden nach P.-F. 15 ccm Inhalt mit feinen 

+ 

53 

75 

Semmelresten. 

+ 

52 

60 

b) Probefrühstück -f- 0,01 Morphium. 4. 

März 1900. 



Congo. 

Freie HCl 

Ges.-Ac. 

Nüchtern ausgehebert 34 ccm Flüssigkeit .... 

+ 

— 

— 

1 Stunde nach P.-F. 150 ccm. 

+ 

39 

72 

2 Stunden ,, ,, 42 „. 

3 „ ,, ,, 24 „ Flüssigkeit m. Schleim- 

+ 

63 

86 

klümpchen. 

+ 

50 

58 

4 ., „ ,, iy 2 „ klarer Saft.... 

+ 

— 

— 


Auch hier also bei Morphium mehr Rückstand und längerdauernde 
Secretion. 

Auch in Form eines Suppositoriums angewandt regt das Morphium 
die Saftsecretion an, wenn auch erst nach längerer Zeit, wie folgender 
Versuch zeigt. 
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Ueber den Einfluss des Morphiums auf die Magensaftsecrotion. 3B? 

Morphium 0,02 als S u p p o s i to r i u m ohne Nahrung. 

Congo. Freie HCl Ges.-Ac. 

Ausheberung im Nüchternen 8,2 ccm trübe weissliche 

Flüssigkeit.0 — — 

dann 0,02 Morphium als Suppositorium. 


V2 

Stunde post 

applicat. 11,8 

ccm 

trübe Flüssigkeit 

0 

— 

— 

1 

77 

77 

77 

11,0 

77 

77 

77 

0 

— 

— 

^ V2 

77 

77 

77 

8,4 

77 

77 

77 

0 

— 

— 

2 


77 

77 

5,8 

77 

77 

77 

0 

— 

— 

* 7 * 

77 

77 

77 

39,6 

77 

77 

77 

+ 

42 

58 

3 

77 

77 

77 

13,9 

77 

77 

7? 

+ 

23 

42 

37o 

7) 

77 

77 

8,6 

77 

77 

77 

+ 

42 

54 

4 

77 

77 

77 

2,6 

77 

fast 

nur Schleim 

— 

— 

— 


Auch 

hier 

trat, 

wenn 

auch erst sehr spät, 

d. h. 

nach 2y 2 

Stunden 


eine reichliche Saftsecretion ein, die über eine Stunde währte. 

Haben diese Versuche am Menschen auch nicht so schlagende und 
durchsichtige Resultate ergeben, wie die an Thieren mit Pawlow’scher 
Magenfistel, wobei jeden Tropfen Secret rein aufzufangen und die In¬ 
tensität und Dauer der Saftsecretion auf’s genaueste zu verfolgen mög¬ 
lich ist, so stehen sie doch mit den am Tliiere gewonnenen Resultaten 
in Einklang. Jedenfalls zeigen sie, in Uebereinstimmung mit den Thier¬ 
versuchen, dass von einer hemmenden Einwirkung des Morphiums auf 
die Saftsecretion keine Rede sein kann, dass die Hauptwirkung des 
Morphiums in einer wenn auch meistens nicht sofort eintretenden, die 
Saftsecretion anregenden Wirkung besteht. Nur ganz im Beginn scheint 
es, dass das Morphium zuerst in geringem Grade die Saftsecretion 
hemmt, indess wird diese geringe Hemmung schon nach kurzer Zeit 
von einer um so beträchtlicheren Steigerung wieder eingeholt. 

Die erwähnten Resultate gelten nur für kurz dauernde, resp. ein¬ 
malige Morphiumanwendung. Ob bei längerem Gebrauch des Morphiums 
die Saftsecretion alhnälig mehr und mehr abnimmt und ob darum der 
Rath Hitzig’s, Salzsäure zuzuführen, wenn Morphium längere Zeit ge¬ 
braucht werden muss, empfehlenswert!! ist, darüber fehlen mir eigene 
Erfahrungen. Indess muss ich doch anführen, dass bei unseren Hunden, 
selbst wenn eine Reihe von Tagen hindurch an ihnen Morphiumversuche 
gemacht wurden, niemals eine stärkere Herabsetzung der Saftsecretion 
beobachtet wurde, dass höchstens die Intensität der saftsecretions- 
steigernden Wirkung bei öfter kurz nach einander wiederholten Ver¬ 
suchen eine etwas geringere wurde. Mag indess die Frage, ob das 
Morphium bei lange dauernder Einwirkung eine die Saftsecretion herab¬ 
setzende und schliesslich mehr oder minder völlig aufhebende Wirkung 
hat, eine offene bleiben, so ist doch sicher der auf Grund der angeblich 
die Saftsecretion in hohem Grade hemmenden Wirkung des Morphiums 
gemachte Vorschlag, in Fällen, wo schon die normale Menge der HCl 
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als ein schädliches Agens wirke, insbesondere der Rath, beim Ulcus 
eine künstliche Anacidität durch Morphium hervorzurufen, nicht ein- 
pfehlenswcrth. Im Ge-gentheil scheint es mir mit Rücksicht auf unsere 
Versuchsresultate geboten, bei der Wahl der schmerzstillenden Mittel, 
zumal bei Magenaffectionen, auch deren Einfluss auf die Saftsecretion, 
den man bisher völlig unberücksichtigt gelassen hat, mit ins Auge zu 
fassen. Während das Atropin und die Belladonnapräparate, wie ich 
früher nachgewiesen, die Saftsecretion in hohem Grade hemmen, hat 
das Morphium die gegentheilige Wirkung. Wir sollten Morphium 
bei Magenkranken darum nur da geben, wo eine stärkere Erregung der 
Saftsecretion keinerlei Nachtheile mit sich bringt. Wo dagegen die 
Saftsecretion schon an sich eine erhöhte ist und als solche Beschwerden 
veranlasst, da sollten wir zur Schmerzstillung nicht Morphium, sondern 
besser Belladonnapräparate, die ausser der schmerzstillenden auch eine 
saftsecretionshemmende Wirkung haben, verwenden. Die nicht selten 
zu machende Erfahrung, dass bei manchen schmerzhaften Magenaflec- 
tionen eine Morphiuminjeclion nicht den gewünschten Erfolg bringt, die 
fernere Erfahrung, dass ein Zusatz von Atropin zum Morphium oft 
besseren Erfolg hat, als Morphium allein, dürfte in diesen Versuchs¬ 
resultaten unschwer ihre Erklärung finden. 
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(Aus der 111. mcdicinischen Klinik der Königlichen Charite. 

Dircctor: Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Senator.) 

lieber die Ausscheidung enterogener Zersetzungsproducte 
im Urin bei constanter Diät. 

(Ein Beitrag zur Frage der Autointoxicationen.) 

Von 

Privatdocent Di. H. Strauss, >m.i Dr. Hans PhiUppsohn, 

Assistent. V olontarassistcnt. 

'Wenn das Studium der im Intestinaltractus sich abspielenden Zer- 
setzungsproecsse und die Erforschung der pathogenetischen Bedeutung 
gewisser enterogener Fäulniss- und Gährungsproducte im Urin in neuerer 
Zeit mit besonderem Interesse betrieben worden ist, so ist dies wohl in 
der Thatsache begründet, dass die Frage der gastrointestinalen Auto- 
intoxicationcn im letzten Jahrzehnte mehr als je den Gegenstand wissen¬ 
schaftlicher Erörterungen gebildet hat. Zahlreiche Einzelarbeiten haben 
sich mit ihr beschäftigt, ohne dass es indessen bis jetzt gelungen wäre, 
soviel von wissenschaftlichem Thatsaehenmaterial zu gewinnen, dass 
man die Lehre von der gastro-intestinalen Autointoxieation über das Niveau 
einer reinen Hypothese emporhehen könnte. Das hat gewiss auch Ewald 1 ) 
jüngst empfunden, als er in einem Säcularartikel der Berliner klinischen 
Wochenschrift den jetzigen Stand der Frage mit den Worten charakteri- 
sirtc: „Wir sehen also, dass die thatsächliehen Unterlagen, auf denen 
die Lehre von den Autointoxicationen beruht, ausserordentlich gering 
sind, ja, dass die ganze Lehre im gegenwärtigen Augenblick auf 
viel schwächeren Füssen steht als je. u Ein Jahr früher schon hatte 
Fr. Müller 2 ) geäussert, dass man sich bei einem Ueberblickc über die 
Summe der für das Studium der gastro-intestinalen Autointoxicationen 
bisher erbrachten sicheren Ergebnisse eingestehen müsse, wie be¬ 
schämend gering das Resultat sei. Auch jüngst ist Aehnliohes in einem 

1) C. A. Ewald, Berliner klin. Wochensehr. 1 ( .)00. No. 7 u. 8. 

2) Fr. Müller, Verhandl. des 17. Congr. f. innere Medioin. Carlsbad 1809. 
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Vortrag von liobin 1 ) in der Societe de Therapeutique zu Paris bezüg¬ 
lich der vom Magen ausgehenden Autointoxicationen geäussert worden, 
die übrigens in Deutschland stets geringer als die enterogencn bewerthet 
wurden. Wenn wir angesichts solcher resignirter Betrachtungen aber 
die Thatsache erwägen, dass trotzdem eine ganze Reihe von klinischen 
Momenten zu der Auffassung hindrängt, das Vorkommen gastro-intesti- 
naler Intoxicationen wenigstens im Auge zu behalten, so ist hierin immer¬ 
hin eine Aufforderung gegeben, die intestinalen Zersetzungsproces.se 
noch weiteren Studien zu unterziehen. Denn nur auf dem Wege exacter 
Forschung kann es gelingen, das herrschende Dunkel mit dem Licht¬ 
strahl wissenschaftlicher Erkenntniss zu erhellen und in ein Gebiet Klar¬ 
heit zu bringen, das gerade wegen des Mangels an letzterer gar Vielen 
eine willkommene Gelegenheit zur Aeusscrung mehr oder weniger geist¬ 
voller Speculationen gegeben hat. Spekulationen sind aber in der Medi- 
cin gar häufig mehr von Schaden als von Nutzen gewesen. 

Wie bereits erwähnt, ist nach allgemeiner Ansicht für die vor¬ 
liegende Frage das Studium der im Darm sich abspielenden Proeesse 
von grösserer Bedeutung als die Erforschung der Zersetzungsprocesse iin 
Magen. Denn ganz abgesehen davon, dass die Resorption im Magen 
eine viel geringere ist als im Darme, haben wir selbst an zahlreichen 
Beobachtungen gesehen, dass sich im Magen hochgradige Zersetzungen 
ohne den Eintritt von Autointoxieation abspielcn können, z. B. abundante 
Schwefelwasserstoff-Bildung, jauchige Proeesse, Milchsäure- und Gasbildung 
etc. Ferner ist man nicht selten in der Lage, Allgemeinstörungen zu 
beobachten, welche gerade als „toxische“ imponiren, ohne dass man im 
Mageninhalte oder auch im Urin toxische Produeie nachweiscn kann. 
Soweit der Magen als Quelle von Autointoxicationen in Betracht kommen 
soll, wird stets mit besonderem Nachdruck auf die Tetanie hingewiesen, 
doch hat die Untersuchung des Mageninhaltes und des Urins trotz Be¬ 
stehens einer Magenerkrankung keineswegs in allen Fällen das Vorhanden¬ 
sein toxischer Substanzen im Mageninhalt und Urin aufdecken können 
Das zeigen speciell die Fälle von Gumprecht 2 ), H. Strauss 3 ) u. A. 

Wenn wir die Zersetzungsvorgänge im Darme studiren wollen, die 
für die Frage der Autointoxicationen, wie schon bemerkt, ungleich 
wichtiger sind, als diejenigen im Magen, so können wir hierbei leider 
der idealen Forderung, den zu prüfenden Darminhalt bei seiner Wande¬ 
rung durch den Darm etappenweise zu verfolgen, beim Menschen nicht 
gerecht werden, sondern wir sind gezwungen, mit den im Urin er¬ 
scheinenden Zeugen intestinaler Zersetzungen vorlieb zu nehmen. Dieser 

1) llobin in Sitzung vom 14. und 29. März 1900 der Soc. de Therap. Ref. in 
Münchener med. Wochenschr. 1900. No. 22. 

2) Gumprecht, Centralbl. f. innere Medicin. 1897. No. 24. 

3) H. Strauss, Verhandlungen des IG. Congr. f. innere Med. 1898. 
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AYeg ist gewiss in vielen Beziehungen ein misslicher, denn er kann nach 
mehr als einer Richtung hin zu nicht geringen Irrthümern Veranlassung 
geben, aber er ist zur Zeit der einzig mögliche. AVer sich bei seiner 
Benutzung über die Grenzen seiner Leistungsfähigkeit klar ist, kann ihn 
immerhin mit einer gewissen Aussicht auf Erfolg betreten und er ist 
thatsächlich auch, trotz aller Einwände, die gegen ihn möglich sind, bei 
der Mehrzahl der Untersuchungen über entcrogene Autointoxicationen be¬ 
nutzt worden. 

Die zur Zeit noch vorliegende Xothwendigkeit, zunächst nur ein¬ 
faches Thatsachenmaterial für die Discussion der aufgeworfenen 
Frage zu beschaffen, hat uns trotz aller Bedenken, welche gegen die 
Benutzung der aus dem Urin gewonnenen Beobachtungen sprechen, trotz¬ 
dem veranlasst, eine Reihe von Untersuchungen vorzunehmen, die den 
Nachweis einiger intestinaler Zersetzungsproducte im Urin zum Ziele 
haben. AVenn wir die Ergebnisse derselben im Folgenden mittheilen, so 
thun wir dies deshalb, w r eil nach unserer Meinung diese Untersuchungen 
aus zwei Gründen eine besondere Beachtung verdienen. Denn 
die hier mitzutheilenden, an 31 Patienten angestellten, Untersuchungen 
unterscheiden sich zunächst von früheren dadurch, dass wir ihnen stets 
eine eonstante Diät zu Grunde gelegt haben. Die Berücksichtigung 
dieses Punktes, der auf anderen Gebieten des Stoffwechsels bereits ge¬ 
nügende Beachtung gefunden hat, lässt a priori einen ähnlichen Fort¬ 
schritt in der Erkenntniss dieser hier vorliegenden eomplicirten Verhält- 
nissc erhoffen, wie er bei anderen Stoffwechscluntersuchungen bereits er¬ 
zielt wurde. Sodann haben wir in allen Fällen eine Reihe ver¬ 
schiedenartiger, im Urin erscheinender Zersetzungsproducte gleich¬ 
zeitig neben einander studirt. 

Solche Untersuchungen besitzen auch, abgesehen von ihren Be¬ 
ziehungen zu gewissen Fragen der Autointoxication an sich schon ihr 
Interesse und ihren AA r erth, nur müssen sic in ausgedehnter und einheit¬ 
licher Form durchgeführt sein. Da es uns mit Rücksicht auf diese 
Forderung zunächst darauf ankam, ein umfangreiches klinisches 
Material zu untersuchen, so haben wir Detailfragen vorerst noch nicht 
in Angriff genommen und hielten es auch für angezeigt, die Frage¬ 
stellung vorerst möglichst einfach zu gestalten, sow r ie ferner nur 
mit solchen Methoden zu arbeiten, die übersichtlich sind und für die 
praktische Durchführung nicht allzuviel Zeit in Anspruch nehmen. Des¬ 
halb haben wir unsere Untersuchungen zunächst auf die Feststellung der 
flüchtigen Fettsäuren, der aromatischen Oxysäuren, des Phenols 
und des Indicans sowie der Aethcrschwefelsäuren beschränkt. 

Die flüchtigen Fettsäuren und die Aetherschwefelsauren haben wir quantitativ, 
Phenol und Indikan nur qualitativ bestimmt. Der Nachweis des letzteren erfolgte in 
bekannter Weise nach Jaffe. Die quantitative Bestimmung der Aetherschwefelsäuren 
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entsprach den von ßaumann-Salkowski angegebenen Vorschriften. Die Be¬ 
stimmung der flüchtigen Fettsäuren sowie der aromatischen Oxysäuren und der 
Hippursäure erfolgte nach einem Verfahren, das A. B Lumenthal 1 ) in einer unter 
Leitung von F. Blumenthal gefertigten Arbeit angewandt hat, und das sich an ein 
Vorgehen anlehnt, das F. Blumenthal 2 ) in Salkowski’s Laboratorium bei Unter¬ 
suchungen über die Milchzersetzungen benutzt und zum Theil selbst erst zusannnen- 
gcstellt hat. 

Es wurden 250 ccm aus der 24stündigen Urinmenge mit 50 ccm 20procent. 
Schwefelsäure versetzt und im Kühlrohr solange destillirt, bis das Destillat 200 ccm 
betrug. Hiervon wurden 100 ccm nach Zusatz von Lakmustinctur zur Titration mit 
Yio Normalnatronlauge benutzt. Der erhaltene Werth (in ccm Y 10 Normalnatron¬ 
lauge ausgedrückt) wurde auf die (.lesammtharnmcnge umgerechnet und die erhaltene 
Zahl (ebenfalls in ccm l / l0 Normalnatronlauge) als Ausdruck für die im Harne aus- 
geschiedene Menge der flüchtigen Fettsäuren angesehen. 

Der Destillationsrückstand wurde drei Mal im Schütteitrichter mit dem gleichen 
Volumen Aether ausgeschüttelt; vom Aetherextracte wurde der Aelher abgedunstet 
und der Aetherrückstand in 100 ccm Alkohol gelüst. Die Titration erfolgte unter 
Benutzung von Lakmuspapior als Indicator ebenfalls mit l / ]0 Normalnatronlauge. 
Der bei der Extraction mit Aether erhaltene Werth, den wir im Folgenden dicAether- 
zahl nennen, giebt den Werth für die Stimme der aromatischen Oxysäuren und der 
Hippursäure an. 

Von dem Destillate versetzten wir 100 ccm mit einigen ccm Bromwasser und 
beurtheilten aus dem Erscheinen und aus der Intensität einer Trübung bezw. eines 
Niederschlages das Vorhandensein von Phenol, de nachdem in den folgenden Ta¬ 
bellen die Zeichen „+, -f+, + ++“ enthalten sind, war dasselbe massig stark, 
stark, sehr stark. 

Zuweilen beobachteten wir, dass das Actherextrakt des Destillationsrückstandes 
eine tief burgunderrothe Farbe annahm, während er in der Norm gelblich-roth aus¬ 
sah. Wir haben in solchen besonderen Fällen die Lüsungsverhältnisse unter Berück¬ 
sichtigung der in den Arbeiten von Ros in (Virchow’s Archiv, Bd. 123; Centralblatt 
f. klin. Med., 1891, S. 542) und Rosenbach (Berl. klin. Wochenschr., 1889, No. 1) 
enthaltenen Angaben geprüft und fanden, dass sicli der in Rede stehende Farbstoff 
in Alkohol, Aether, Chloroform, Amylalkohol und Schwefelkohlenstoff vollständig, in 
Petrolbenzin und heissem Gel wenig lüste. Der Urin der betreffenden Patienten gab 
fast stets die Rosenbaclr sehe Imligoroth-Reaction, während es nie gelang, die für 
Indigorüth typischen Absurptionsstreifen zwischen D und E zu beobachten, ln einem 
Falle von Diabetes melitus, dessen Zuckergehalt bei der von uns verabfolgten Diät 
zwischen 4,4pCt.. und 5,4 pCt. (106 g und 192 g) schwankte, zeigte das Actherextrakt 
constant eine kanariengelbe Farbe. 

Wenn auch über das von uns hier bearbeitete Gebiet eine ziemlich 
grosse Literatur vorliegt, so unterlassen wir es liier doch, die Ergebnisse 
der einzelnen Untersucher genauer mitzutheilen; denn erstens ist diese in 
den letzten Jahren in zusainincnfassonden Arbeiten (Adrian 3 ), Fr. Müller 4 ), 
Albu 5 ) u. A.) wiederholt angeführt worden — wir werden uns indessen 

1) A. Blumenthal, Inaug.-Diss. Berlin 1899. 

2) F. Blumenthal, Virchow’s Archiv. Bd. 140. 

3) Adrian, Archiv f. Vcrdauungskrankh. Bd. I. 1896. 

4) Fr. Müller, 1. c. 

5) Albu, Autointoxicationen des Intestinaltractus. Berlin 1895. 
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im Folgenden, soweit es angezeigt, ist, am gegebenen Orte auf die ein¬ 
schlägige Literatur beziehen — und zweitens stellen die von uns hier 
mitzutheilenden Werthe zunächst Grössen für sich dar, indem 
eine bestimmte Diät als Vergleichsmaassstab in den ver¬ 
schiedenen Fällen benutzt worden ist. Wenn wir auf die 
Darreichung einer constanten Kostform bei der Durchführung 
unserer Versuche einen besonderen Werth legen, so geschieht 
dies deshalb, weil alimentäre Momente nach Rokitansky 1 11 ) und 
F. Blumenthal 2 ) die Fettsäureausscheidung, nach Salkowski 3 ), 
Ortweiler 4 ), II oppe-Sey ler 5 ), Jaffe 6 ) und Fr. Müller 7 ) die In- 
dicanausscheidung und nach G. Hoppe - Seyler, Röhmann 8 )', 
Fühl 9 ), Rovighi 10 ), A. Cahn n ), Winternitz 12 ), Schmitz 13 ), Bier- 
nacki 14 ), Hirschler 15 ), Kraus 16 ), I. Munk 17 ), Albu 18 ), Ltujuer 19 ) 
und eigenen Versuchen (cf. 8. 378) die Ausscheidung der Aethcr- 
schwefelsäuren und nach einigen bei Huppert 20 ) zu findenden 
Angaben auch die Ausscheidung von Phenol sowie auch von 
Hippursäure beeinflussen können. 

Die von uns verabreichte Diät bestand aus 1,G 1 Milch, 1 1 Haferschleim, 
4 Eiern, 20 g Zucker, 3 Zwiebacken, 120 g RartolTclbrci, GO g Rindfleisch und 7 g 
Hinter. Hei Beginn eines jeden Versuches sowie am Schlüsse desselben wurde je ein 
Karminpulver von 0,3 g verabreicht. Die Untersuchung des Urins wurde erst an dem 
Tage begonnen, an welchem der Stuhl eine vom Karmin herrührende Rothfärbung 
angenommen hatte und nach Abschluss der Diät vor dem Urscheinen des am 
Schlüsse des Versuchs verabreichten Karmins im Stuhle sistirt. Zur Verhütung 
von Zersetzungen fügten wir stets dem frisch entleerten Urin etwas Chloroform und 


1) Rokitansky, Jahrb. der (ie.sellsch. Wiener Aerzte. 1887. S. 205. 

2) F. Blumenthal, Berliner klin. Wochcnschr. 1899. S. 843/844. 

3) Salkowski, Berichte der deutschen ehern. Gesellsch. Bd. 9. 

4) Ortweiler, Mittheilungen aus der med. Klinik zu Würzburg. Bd. II. I88G. 

5) G. Hoppe-Seyler, Zeitschr. f. physiol. Chemie. Bd. 12. 

G) Jaffe, Virchow’s Archiv. Bd. 70. 

7) Fr. Müller, Mittheilungen aus der med. Klinik zu Würzburg. Bd. II. 188G. 

8) Rühm an n, Pflügers Archiv. Bd. 29. 

9) Poehl, citirt nach Huppert. S. 13. 

10) Rovighi, Zeitschr. f. phys. Chemie. Bd. 17. 

11) A. Cahn, Berl. klin. Wochensch. 1893. No. 25. 

12) Winternitz, Zeitschr. f. phys. Chemie. Bd. IG. 

13) Schmitz, Centralbl. f. d. med. Wissensch. 1890. No. 49 u. 50. 

14) Biernacki, Zeitschr. f. phys. Chemie. Bd. 17 u. 19. 

15) Hirschler, Ebendas. Bd. 10. 

16) Kraus, Ebendas. Bd. 18. 

17) I. Munk, Pflüger’s Archiv. Bd. 58. 

18) Albu, Deutsche med. Wochenschrift. 1897. — Verein f. innere Mcdicin. 
Sitzung vom 12. April 1897. 

19) La quer, Verhandlungen des IG. Congr. f. innere Med. 1898. 

20) Huppert, Harnanalyse. 10. Aufl. 1898. 
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Tabelle 


d 

-5 

N 

a m e 

Diagnose 

Harn 

Phenol 

und 

Indican 

Destillations- | 
zahl 1 

Ae th erzähl 


I. a) 

K . 

. . . t 

Acuter Gelenk- 

sauer 

Phenol + Ind. 0 

134 

13,0 





rheumatismus 




burg.-rothe 









Farbe 


b) 



— 

r> 

Phenol + Ind. 0 

134 

7,6 


<0 



— 

« 

Phenol 0 Ind. 0 

69 

13.5 


11. a) 

Sch 

. . . r 

Bleivergiftung 

n 

Phenol + Ind. + 

78 

6,0 









burg.-rothe 









Farbe 


h) 



— 


Penol 0 Ind. + 

89 

0,6 


III. 

K . 

. . eh 

Banti'sche Krank¬ 

r 

Phenol 0 Ind. 0 

— 

_ 





heit 






IV. 

Sch 

. . . r 

Bleivergiftung 

T 

Phenol 0 Ind. 0 

; ~ 

— 


V. 

L . 

• • • t? 

Pneumonia sanata 

r 

Phenol 0 Ind. 0 




VI. 

N . 

. . . n 

Gastrcetasie 

r 

Phenol + Ind. + 

— 



VII. 

D . 

. . . n 

Pleuritis 

r 

Phen. | 4- Ind.-f- 

I 

! 



einige Körnchen Thymol hinzu. Wie wir -durch specielle Versuche feststellen konnten, 
blieben die Resultate durch den Zusatz der genannten Substanzen unberührt. 

Wir hielten dieses Vorgehen deshalb für nöthig, weil Salkowski gezeigt hat 
(Centralbl. f. d. med. Wissensch., 1888, No. 38, S. 705), von wie grosser Bedeutung 
die Reaction dos zur Untersuchung auf flüchtige Fettsäuren benutzten Harns für die 
Ausscheidungsgrüsse ist. Bei der Fäulniss der von Salkowski untersuchten Harne 
pflegten recht erhebliche Mengen Fettsäuren (vorwiegend Essigsäure) nachweisbar zu 
sein, als deren Quelle Salkowski den Kohlehydratgehalt des Harns ansah. Um 
selbst ein Urtheil über diese Verhältnisse zu gewinnen, haben wir 10 Harne nach 
Eintritt der alkalischen Gährung untersucht und können, wie Tabelle I beweist, Sal- 
kowski’s Angaben in vollstem Umfange bestätigen. 

Die 5 ersten in die Tabelle aufgenommenen Harne wurden auch bei saurer 
Reaction auf flüchtige Fettsäuren und aromatische Oxysäuren, sowie Hippursäure 
untersucht, wobei sich erheblich niedrigere Werthc für die genannten Substanzen er¬ 
mitteln Hessen, als nach Eintritt alkalischer Reaction desselben Harns. Dieses Ver¬ 
halten springt besonders in den Fällen Ic und IIb in die Augen, von denen der 
erstere bei schwach saurer Reaction des Harns einen Werth von 69, bei alkalischer 
Reaction einen Werth von 246, der letztere bei saurer Reaction einen Werth von 89, 
bei alkalischer einen Werth von 320 ergab. Die 5 folgenden Harne wurden bereits 
in alkalischer Reaction entleert und daher nicht für die folgenden Untersuchungen 
verwerthet. Was die aromatischen Oxysäuren und die Hippursäure anlangt, so konnte, 
da die Werthe im Sinne einer nur geringfügigen Zu- oder Abnahme schwankten, ein 
durchgreifender Unterschied der bei saurer und alkalischer Reaction gewonnenen 
Werthe nicht festgestellt werden. 

Die 31 Versuchspersonen, an denen wir mehr als 100 Einzelversuche 
angestellt haben, litten an 
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I. 



Harn 

Destillat.- 

Zahl 

A etherzahl 

F ä c e s 

Aether- 

Schwcfcl- 

säuren 


alkalisch 

185 

12,5 

Hart, fest 

— 


7) 

234 

7,8 

Hart, fest 



V 

246 

10,6 

Dünnbreiig 

— 


T> 

146 

6,8 

Breiig-dünnflüssig 

0,14 



320 

7,0 

Breiig 

0,26 



156 

12,0 

Stark diarrhoisch 

— 


" 

204 

21,7 

Obstipation. 

— 


„ 

174 

7,5 

T 

— 


r 

216 

12,0 


— 


n i 

1 194 

6,8 

Hart, geballt 

0,28 


Varicen.1 


Carcinoma liepatis.1 

Morbus Banti.1 

Tendo vagin itis.1 

Delirium incip.1 

Delir, potator. (abgelauf.).2 

InsutT. cordis.1 

Ncurasthcnia universal.1 

Pneumonia fibrin. sanat.1 

Polyarthrit. rheum. acut.1 

lnsuffic. mitral.1 

Polyarthrit. rheum. chron.1 


Diabetes melitus.1 

Pleuritis exsud.1 

Bronchitis catarrhalis.2 

Achylia gastrica.2 

Intoxicat. saturn. (Kolik).3 

Gastroenteritis.2 

Gastritis chron.1 

Carcinoma ventr.2 

Ulcus ventr.2 

Neurosis gastr.1 

Gastrectasie.1 


Patienten, welche Eiterungen oder Jauchungen in den Geweben 
zeigten, haben wir von unseren Beobachtungen principiell ausgeschlossen. 
Wir bemerken noch besonders, dass sich nur 2 Magencarcinome in 
unserer Tabelle befinden. 

Bei den hier mitzutheilenden Untersuchungen hatten wir — wie be¬ 
reits bemerkt ist — vorerst nur die Absicht, die Ausscheidung der 
aus dem Darme stammenden Zersetzungsproducte bei con- 
stanter Diät, sowie den Einfluss von objectiv nachweisbaren 
Anomalieen der Magen-Darmthätigkeit bei der von uns be¬ 
folgten Versuchsanordnung zu studiren, um so erst gewisse Grund¬ 
fragen zu erledigen, deren Feststellung für die exacte Beurtheilung der 
für unseren Zweck in Betracht kommenden Factoren nöthig ist. Dieser 
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Grund bestimmte uns, unser Material in der aus der Tabelle ersichtlichen 
Weise zu wählen. Mit Rücksicht auf unsere Fragestellung werden wir 
uns in den folgenden Darlegungen lediglich auf unser eng umgrenztes 
Thema beschränken und grundsätzlich die Discussion aller ausserhalb der 
mitgetheilten Grenzen liegenden Fragen vermeiden. 

Ein Einfluss alimentärer Momente auf die Fettsäureausscheidung 
wurde zuerst von Rokitansky 1 ) beobachtet, welcher bei ausschliesslicher 
Ernährung mit Mehlspeisen die Tagesmenge der im Harne ausgeschiedenen 
Fettsäuren auf 0,406 und 0,417 g steigen sah, während als Mittelwerth 
der im normalen Harn pro die vorhandenen Fettsäuren 0,0545 g von ihm 
bestimmt wurde. F. Rlumenthal 2 ) gab einer Versuchsperson zur ge¬ 
wöhnlichen Nahrung abwechselnd eine Zulage von je 50 g Tropon, Nu¬ 
trose, Milchzucker oder 1 Eiter Milch, ln der Milchzucker- und Milch¬ 
periode war die Menge der flüchtigen Fettsäuren stark vermehrt. Beim 
Pferde beobachtete Schotten 3 ) nach Verfütterung von Capron- und 


Tabelle II. 


■ 



\ 

___ 

1 ! 

x 




•x 


-r 

e 

r 1 : -7 




Name 



g 


~ vÜ 

— Ts 

fc- 

Stuhl 


c3 


ZT 


4r- O 

• — x 




£ 



— 1 


X 

< 







C' 

x 

& 




| PolyarthrA 
( rtieum. ! 
{ ehren. ) 

I 

17(X) 

1025 







I. S . . .i) a) 

+ 

4- 

0.255 

194 

16,0 

fest-breiig 

b) 


f 1300 
11024 

-r 4- 

4- 4- 

— 

101 

12,0 

breiig 

c) 


11750 

11024 

4 _ 4- 4- 

4- 

0.33 

124 

12.0 

dünn-breiig 

5 X 4 g Xatr. 


/1140 

— 

— 

— 

•— 

— 

breiig 

but-yr. d) 


\ 1027 

4-4-4- 

4- 4- 

0,23 

127 

11,0 

11. D . . . a) 

I Bronehit.\ 
{ catarrh. / 

/3COO 

111011 

__ 

4- 

+ 

0,231 

138 

6,0 

mit 11. Cons. 

»>) 


f 3330 

\1014 

+ 

+ 

0.252 

159 

8.0 

fest gehallt 

<■) 


/3000 

11014 

4- | 

4- 

0,202 

105 

tu; 

fest. geballt 

100 g Zuck er¬ 
lös ung d) 


/2640 
\\ 1017 

+ + 

-h 4- 

— 

143 

7,8 

hart geballt 

140 g Weizen¬ 
mehl e) 


72000 

11018 

+ + f 

4~ 4- 

— 

1G5 

6,4 

mittl. Cons. 

do. f) 


121)00 

11017 

4- 4- 

+ 

— 

118 

7,6 

mittl. Cons. 

1) Anm.: 

Dieser Pat. s i 

:ab an. 

dass bc 

i ihm 

führend 

länger 

dauernd 

ler Obstipation 


stets die ariliriiisdt erkrankten Fingergelenke stärker ansehwellen. 

1) Rokitansky, .lahrb. der Ges. Wiener Aerzte. 1897. S. 205. 

2) F. Blum eilthal, Herl. klin. Wochenschr. 1899. 

3) Schotten, Zeitsehr. f. physiol. Chemie. 1882.83. Bd. VII. S. 375. 
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Yalcriansäure sowie von ButtersäurO nur eine geringe Vermehrung der 
flüchtigen Fettsäuren im Harn, während nach der Darreichung von Essig¬ 
säure und noch mehr von Ameisensäure sich ganz erhebliche Mengen 
davon im Urin wieder vorfanden. Unsere eigenen Beobachtungen auf 
diesem Gebiete sind in Tabelle II wiedergegeben. 

Aus diesen Versuchen ergiebt sich, dass buttersaures Natron 
(20 g) den Dcstillationswerth nicht auffallend erhöhte und dass der Aether- 
werth sogar niedriger war, als an den 3 vorhergehenden Versuchstagen. 
Der Grad der Phenolausscheidung blieb unverändert und auch der Ge¬ 
halt an Actherschwefclsäuren wies keine erhebliche Differenz auf. Bei 
einem zweiten Falle, bei welchem wir nur die Fettsäureausscheidung 
untersucht haben und welchen wir aus diesem Grunde nicht in die Ta¬ 
belle aufgenommen haben, erzeugte die Zulage von 20 g buttersaurem 
Natron zur Versuchsdiät gleichfalls keine deutliche Steigerung der Fett¬ 
säureausscheidung im Urin. 

Die Zugabe von 100g Traubenzucker (in 5 Portionen ä 20 g), 
oder von 140 g Weizenmehl hatte ebenfalls keinen auffallenden Ein¬ 
fluss auf die genannten Wcrthe. 

Darnach scheint es, dass beim Menschen alimentäre Ein¬ 
flüsse die A usscheidung der genannten Zersetzungsproducten im 
Urin zwar beeinflussen können, aber nicht müssen. Dies Verhalten, 
dessen Bedeutung zwar nicht zu überschätzen ist, aber für streng wissen¬ 
schaftliche Untersuchungen Berücksichtigung verdient, zeigt sicherlich 
auch eine Beziehung zu der Thatsache, dass die Einwirkung eines be¬ 
stimmten Nahrungsstoffes auf die hier in Rede stehenden Vorgänge bis 
zu einem Grade auch von der Form der Einführung bezw. von der 
hierdurch gegebenen Möglichkeit: einer rascheren oder langsameren Re¬ 
sorption abhängig ist. Die mitgetheilten Beobachtungen lenken unsere 
Aufmerksamkeit auf wichtige Beobachtungen, welche von Zuntz 1 ) am 
Hunde angestellt worden sind. Zuntz konnte einer milchenden Hündin 
11—16 g buttersaures Natron und bis 36 g freie Buttersäure, sowie 
auch buttersaures Triglycerid verfüttern, ohne dass eine Vermehrung der 
flüchtigen Fettsäuren in der Milch auftrat. Bei Herbivoren, die ja 
bekanntlich auch im Urin viel mehr flüchtige Fettsäuren aus- 
scheiden als der Mensch, findet sich dagegen in der Milch ein hoher 
Gehalt an Fettsäuren, welche im Darmkanal gebildet werden. Beim 
Menschen und beim Carnivorcn erfahren also die Fettsäuren 
auf dem Wege zwischen Darm und Niere oder in letzterer selbst 
ganz erhebliche Veränderungen. Diese Thatsache ist zu beachten, 
wenn man von bestimmten Thioren auf den Menschen Schlüsse ziehen will 
und sie zeigt auch einen wie grossen Einfluss die ausserhalb des 

1) Zuntz, Vortrag in d. Berl. physiol. (iesellsch. Kef. in der Deutschen mcd. 
Wochenschr. 1900. 
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Darmlumens liegenden Y r orgänge des Stoffwechsels auf das 
Erscheinen von enterogcnen Zersetzungsproducten im Urin bei gewissen 
Thierklassen besitzen können. 

Was die übrigen uns hier interessirenden Substanzen anlangt, so be¬ 
sitzen wir über die alimentäre Beeinflussung der Hippursäureausscheidung 
keine eigenen Erfahrungen, doch sahen einzelne Autoren, wie Duchek 1 ), 
Lücke, Fettenkofer eine Steigerung der Hippursäureausscheidung nach 
Genuss gewisser Sorten von Stein- und Kernobst. Die Phenolausscheidung 
steigt nach Huppert bei Pflanzennahrung. Dagegen besitzen wir über 
den Einfluss von Milchzue.ker auf die Aetherschwefelsäurcaus- 
scheidung folgende eigene Beobachtungen, welche sich denjenigen 
anderer Untersucher vollkommen anschliessen. 

1. Fall II. Secretorische Insufficienz des Magens, Ileus spasticus, Hysteria virilis. 
Mittelwerth für die Aetherschwefelsiiuren aus 9 Tagen = 0,232 g, bei Zulage 

von 100 g Milchzucker (in 5 Portionen ä 20 g) = 0,187 g. 

2. Fall M. Motorische und secretorische Insufficienz des Magens. 

Mittelwerth für die Aetherschwefelsäuren aus 2 Tagen = 0,163 g, bei Zulage 

von täglich je 50 g Milchzucker (2 Tage in 5 Portionen ä 20 g) = 0,128 g. 

3. Fall B. Diabetes melitus. Fleisch-Fettdiät. 

Mittelwerth für die Aetherschwefelsäuren aus 6 Tagen = 0,417 g, bei Zulage 
von 100 g Milchzucker (1 Tag in 5 Portionen ä 20 g) = 0,243 g. 


Um einen orientirenden Maassstab für die Beurtheilung der Aus¬ 
scheidungsgrösse der flüchtigen Fettsäuren, der aromatischen Oxysäuren 
plus Hippursäure, des Phenols und des Indicans bei der von uns gewählten 
Diät zu erhalten, haben wir zunächst die Frage studirt, wie sich die Aus¬ 
scheidung der hier genannten Stoffe bei Personen gestaltet, die für unseren 
Zweck als normal angesehen werden können. Ueber den Ausfall dieser 
Untersuchung giebt folgende Tabelle Aufschluss: 


Tabelle III. 


No. 

Name 

Diagnose 

Destillations¬ 

zahl 

Aetherzahl | 

Phenol 

Indiean 

Fäecs 

Ia) 

W . . . ss 

Varicen 

71 

7,0 

0 

0 

breiig 

b) 



56 

fehlt 

0 

0 

dünnflüssig 

c) 



36 

fehlt 

0 

0 

leichte Obstip. 

d) 



58 

5,0 

0 

0 

leichte Obstip. 

II 

B . . . c 

Abgelaul’. Delir, potat. 

SO 

4.2 

0 

0 

fest, geformt 

III a) 

L . . . e 

Al coli, ehren. 

34 

6,8 

0 

0 

Obstipat. 

b) 



74 

7,0 

0 

0 

breiig 

IV a) 

W . . . er 

Neuros. gastr. 

54 

6.0 

0 

0 

dickbreiig 

b) 



67 

6.0 | 

0 

0 

dickbreiig 


Mittel werth: 59 j 6.0 


1) Duchek, Lücke, Pettenkofer, citirt nach Loebisch, Harnanalyse. 
3. Aull. S. 93. 
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Aus dieser Tabelle ergiebt sich zunächst, dass wir bei normalen 
Personen für die flüchtigen Fettsäuren einen Mittelwerth von 59, für 
die aromatischen Oxysäuren + Hippursäure einen Mittelwerth von 6,0 
aufstellen können. D (Destillationswerth) zu E (= Aetherextractions- 
werth) verhalten sich durchschnittlich 1 ) etwa wie 10:1. Phenol und 
grössere Indicamnengen fehlen. (Wenn in den Tabellen Indican = 0 
steht, so bedeutet dies, dass der Indicangehalt nicht abnorm hoch ist, 
„+ u bedeutet abnorm hohen Indicangehalt.) Von diesen Mittelwerthen 
können die Ergebnisse im Einzelfalle mehr oder weniger abwcichen 
und es können die Wertho bei den einzelnen Personen an verschiedenen 
Versuchstagen sogar innerhalb ganz erheblicher Grenzen schwanken. So 
kann der Werth für die flüchtigen Fettsäuren (Fall 111 ) und der Werth 
für die aromatischen Oxysäuren -|- Hippursäure (Fall I, a und d) an ver¬ 
schiedenen auf einander folgenden Tagen um viele pCt. differiren. Ferner 
bemerken wir, dass in unserer Tabelle ( 111 ) der Minimalwerth für die 
flüchtigen Fettsäuren 34, für die aromatischen Oxysäuren + Hippur¬ 
säure 4,2 und der Maximalwerth für die crsleren 80, für die letzteren 
7 betrug. Wir sind mit Rücksicht hierauf, sowie mit Rücksicht auf 
unsere anderweitigen hierhergehörigen Erfahrungen geneigt, Werthe für 
die flüchtigen Fettsäuren, die unter 40 liegen als abnorm 
niedrige und Werthe, die über 80 liegen als abnorm hohe zu 
betrachten und möchten bezüglich der aromatischen Oxy¬ 
säuren -J- Hippursäure die Auffassung vertreten, dass Werthe 
unter 4 — 5 als abnorm niedrige und Werthe über 7—8 als ab¬ 
norm hohe zu bezeichnen sind, wenn man der Untersuchung die von 
uns befolgte Diät zu Grunde legt. 

Einen deutlichen Einfluss der Diurese haben wir bei einer zu¬ 
sammenfassenden kritischen Betrachtung unserer gesammten Beob¬ 
achtungen nicht wahrnehmen zu können geglaubt. Dagegen scheint uns 
die Frage, ob bei den einzelnen Versuchspersonen Diarrhoe oder Ob¬ 
stipation vorliegt, für das Ergebniss der Untersuchungen von ausser¬ 
ordentlicher Bedeutung zu sein. Wir beabsichtigen deshalb, uns mit 
dieser Frage etwas eingehender zu beschäftigen, und weisen zu diesem 
Zwecke auf folgende Tabellen (IV, A, B) hin. 

Aus dieser Tabelle A ergiebt sich zunächst bei diarrhoischen 
Personen bezüglich der flüchtigen Fettsäuren ein im Ganzen 
durchaus normaler Befund, bezüglich der aromatischen Oxy¬ 
säuren + llippursäure jedoch ein ausserordentlich schwan¬ 
kendes Verhalten (Werthe zwischen 2,4 und 14,2). Phenol fehlte 
stets ausser in zwei Fällen, von welchen sich der eine durch abundante 
Diarrhoeen (Fall V, Tabelle IV, A) und einen abnorm hohen Werth für 

1) Dies Verhältniss besteht allerdings nur durchschnittlich, denn in 
Fall II ist D : E = 19 : 1 und in Fall lila = 5:1. 

Zeit sehr. f. klin. Medicin. 40. B<1. II. 5 u. S. 26 
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die aromatischen Oxysäuren + Hippursäure (14,2) auszeichnete, «also 
etwas Besonderes darstellte. Der zweite Fall betraf einen Patienten, 
bei dem eine Bleikolik gerade abgeklungen war (Tabelle IV, A, Fall VII). 
Diese setzt jedoch, wie wir später sehen werden, für die uns hier inter- 
essirenden Fragen besondere Verhältnisse. 


Tabelle IV. 

A. Personen mit diarrlioischein Stuhlgang. 



B. Personen mit ohstipirtem Stuhlgang. 


Nummer 


Diagnose 

Urinmenge | 

Des tili.-Zahl 

Aetherzahl 

Fäees 

Phenol 

g 1 
. B 
£ *j» 

'S 

< * 

X 

CJ 

"Ji 

F 

= 

c 5 

PS 

I. 

W . . s 

Bleikolik 

i 

3300j 

137 

8 

Obstip. 

0 


_ 

II. 

F . . en ! 

Cure. hep. 

785 

65 

fehlt 

r 

+ 

— 

— 

III. a) 

S . . . e j 

(iastr. ehren. 

1910 

1012 

29 

8,8 

* 

0 

— 

— 

b) 

rt 

?. 

1150 

1017 

38 

5,6 

V 

+ 

— 

— 

c) 


V 

1110 

10*20 

24 

12,0 

V 

+ + 

— 

— 

IV. a) 

s • • • g 

Tendovaginitis 

2380 

1007 

175 

2,4 

bürg.-rot ho 
Farbe 

hart 

0 

— 

— 

b) 

r 

r 

1300 

1020 

71 

8,0 

steinhart 

0 

— 

— 

V. a) 

B . . . e 

ah ge lauf. Del. 

2520 

iioio 

129 

5,0 

Obstip. 

0 

— 

— 

l>) 


1 

1 1750 
jlOlö 

80 

4,2 

fest, geformt 

0 

— 

— 
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bD 

ei 



! 

t 3 


Nummer 

Name 

Diagnose 

C 

o 

N 

i 

A etii erzähl 

Fiices 

Phenol 

’S 2 

i S 

i bD 

T 3 




Q 

’C 

1 




< ? 










O 

V3 


VI. a) 

II ... i 

( arcinoma 
vcniriculi 

1160 

1008 

54 

7.8 

burg.-rothe 

Farbe 

Obstip. 

0 

— 

— 

b) 

n 


2450 

1009 

109 

6,1 

burg.-rothe 

Farbe 


0 

— 

— 

<0 

V 

n 

1910 

1011 

113 

8.4 

burg.-rothe 

Farbe 

- 

0 

— 

— 

VII. 

S . . er 

ahgelauf. Del. 
pot. 

2000 

1017 

121 

2,2 

r 

0 

— 

— 

VIII. 

L . . . e 

r 

1380 

1011 

34 

6.8 


0 

— 

— 

IX. a) 

S . . er 

Bleiknlik 

1700 

1013 

9* 

18,0 

Y* 

0 

— 

— 

b) 

n 

n 

1070 

1017 

178 

40,0 

r> 

0 

— 

— 

0 

n 

« 

2100 

1016 

87 

17.6 

fest; geballt 

0 

0,177 g 

— 

d) 

?? 

r 

1900 

1015 

125 

13.3 

Obstip. 

0 

— 

— 

X. a) 

K ... r 

Ule. ventr. 

1280 

1017 

98 

9.8 

„ 

0 

0,145 g 

— 

10 

V 

„ 

1220 

1015 

47 

M 

fest, kugelig 

0 

0,128g 

— 

0 

V 

V 

1210 

1015 

! 30 

8,0 

Obstip. 

0 

0,122 g 

— 

XI. a) 

L • • • g 

Pneumon.san. 

1560 

1015 

1 

i 59 

6,0 

burg.-rothe 


0 

_ 

_ 





Farbe 





b) 

» i 


1660 

1020 

1 

46; 

6.0 

1 burg.-rothe 
Farbe 


0 

— 

— 

XII. a) 

S . . . i 

! Uarc. ventr. 

1750 

1014 

105 

11,0 

fest, r geballt 

0 

— 

— 

10 

r 


1075 

1017 

90 

12,0 


•f 

— 

— 

c) 

r> 

T 

1600 

1011 

102 

11,5 

r 

0 

— 

— 

XIII. a) 

K . . . 1 

ak. (ielenkrh. 

1350 

1019 

134 

13,0 

hart, kleinkal. 

+ 

— 

Fieber! 

b) 



1450 

1027 

134 

7,6 

burg.-rothe 


+ 

_ 

kein 

Fieber 





Farbe 




mehr 

XIV. 

S . . . i 

Vitium cord. 

3700, 

1016 

136 

6,4 

1 burg.-rothe 
Farbe. 

5 tägige Obst. 

Phen. +4- 
Ind. 4-4- 

! 

— 

XV. a) 

T . . . 1 

Ulcus ventr. 

2350 

1014| 

135 

6,0 

hart, geballt 

Phen. 4- 
ind. b 

0,345 g 

— 

h) 

n 


2570; 

1014. 

127 

6,8 

Obstip. 

Phen. 4-4- | 
Ind. + i 

— 

— 

0 


- 

3300, 

1011 

89 

7.2 

- 

Flicn. J 
Ind. 4 

— 

— 

d) 

- 

1 I 

3300 

1012 

1 

137 

6,6 

burg.-rothe 

Farbe 

1 

Phen. 4*4- 
Ind. + 

i 

i 

— 


26 * 
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c- 





bß 

^5 




jb 


Nummer 

Name 

Diagnose 

a 

<v 

p 

N 

Aeth erzähl 

Fäces 

Phenol 

§ ^ 

'S 

Tt o 
£ 

S § 




*C 

CO 




< 5 





P 

<D 

P 




Xi 

O 

CO 

XVI. a) 

N . . nn 

Gastrectasic 

2360 

1013 

128 

6,7 

Obslip. 

Phen. 4- 
Ind. 4- 

— 

— 

b) 

w 

* 

2060 

1020 

137 

9,4 

r 

Ph. +++ 
Ind. + 

0,104 g 

— 

c) 

» 

- 

2000 

1016 

128 

10,3 

fest, geballt 

Ph. 4 4-4- 
Ind. 4- 

0,126g 

— 

XVII. a) 

T . . st 

Diabetes mel. 

2420 

1030 

96 

12.0 

gelbe Farbe 

Obstip. 

Phen. 4-4- 
Ind. 4- 

0,140 g 

4,4pOt. 

[Sacch. 

b) 

n 

V 

2800 

1031 

112 

10,8 

gelbe Farbe 

hart 

Phen. 1 4- 
Ind. 4- 

0,353 g 

4,8pCt, 

Sacch. 

c) 

5 ? 

V 

3350 

1 1030 

178 

8,0 

gelbe Farbe 

fest, geformt 

Phen. 4-4- 
Ind. 4- 

0,310g 

5.2pCt. 

Sacch. 

d) 

n 

* 

3560 

11030 

136 

6,5 

gelbe Farbe 

Obstip. 

Phen. 4-4- 
Ind. 4- 

0,299 g 

5,4pCt. 

Sacch. 

e) 

V 

V 

12300 

1030 

128 

12,6 

gelbe Farbe 

n 

Phen. 0 
Ind. 4-4- 

0,386 g 

4,4pCt. 

Sacch. 

XVIII. a) 

P. . ,a 

Bronchitis 

2350 

1015 

173 

7,0 

r 

Phen. 4- 
Ind. 4- 

0,148 g 

— 

b) 


V) 

1820 

1020 

145 

11,0 

V 

Phen. 4-4- 
Ind. 4-4-4- 

0,272 g 

— 

c) 

V 

T> 

1650 

1020 

102 

0,0 

n 

Phen. 4* 
Ind. 4- 

0,363 g 

— 

XIX. a) 

D . . g 

Bronchitis 

3330 

1014 

159 

8,0 

fest, geballt 

Phen. 4- 
Ind. 4- 

0,252 g 

— 

b) 

W 

n 

3000 

1014 

105 

6,6 


Phen. 4- 
Ind. ~ h 

0,202g 

— 



Mittclwerth: 

105 

8,8 


D : E == 12:1 

In der Tabelle (B), welche unsere an Obstipirten gemachten Be¬ 
obachtungen wiedergiebt, finden wir einen bedeutend höheren Mittel¬ 
werth für die flüchtigen Fettsäuren und die aromatischen 
Oxysäuren + Hippursäure, sowie auffallend häufig (d. h. fast in 
der Hälfte der Fälle) einen positiven Ausfall der Phenolprobe 
und reichlichen Indicangehalt. Einen exorbitant hohen Werth für die 
flüchtigen Fettsäuren (178) und für die aromatischen Oxysäuren + Hippur¬ 
säure (40) finden wir bei einem Patienten mit Bleikolik (Tabelle IV, B, 
Fall IX b). Es ist dies derselbe Patient, von welchem auf S. 380 mitge- 
theilt, dass er beim Beginn einer intercurrenten Diarrhoe auch ein von der 
Regel abweichendes Verhalten gezeigt hatte. Dieser Patient, der während 
eines diarrhoischen Stadiums Phenol zeigte, liess aus bisher nicht erklär¬ 
barem Grunde während einer viertägigen Obstipationsperiode Phenol ver¬ 
missen. Salkowski 1 ), Brieger 2 ), Russo 3 ) fanden dagegen das Phenol 

1) E. Salkowski, Ber. der deutschen chemischen Gescllsch. 0 u. 10. 

2) Brieger, Zeitschr. f. physiol. Chemie. Bd. 2. 1878. 

3) Russo, Rivista clin. e terap. Oct. 1888. Ref. im Centralblatt für klin. 
Med. Bd. 10. 
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bei Darmkrankheiten nur bei gleichzeitiger Stauung des Inhaltes vermehrt 
(die höchsten Wertlie fand Russo beim Diabetes). Der für die flüch¬ 
tigen Fettsäuren aus einer viertägigen Beobachtungszeit gewonnene 
Mittelwert!) betrug bei dem Falle von Bleikolik 120 und übersteigt 
somit den aus der Gesammtzahl der obstipirten Fälle gewonnenen Mittel¬ 
wert!) um 15. Für die aromatischen Oxysäuren + Hippursäure betrug 
der Mittelwerth für diesen Fall 22,2. Er übersteigt somit den für 
sämmtliche obstipirten Fälle gefundenen Mittelwerth um 13,4. In einem 
dritten, erst nach Abschluss der Tabelle untersuchten, und nicht in diese 
aufgenommenen Falle von Bleikolik fanden wir an 2 Tagen für die Fett¬ 
säuren Werthc zwischen 56 und 72, für die Oxysäuren und Hippursäurc 
zwischen 15 und 24, also gleichfalls eine bedeutende Vermehrung 
der Oxysäuren -f- Hippursäurc. Phenol war gleichfalls vorhanden 
und das Aetherextract war burgunderroth. 

Wertlie für die flüchtigen Fettsäuren, die 120 überschreiten, haben 
wir bei einem weiteren Falle von Bleikolik (Tabelle IV, B, Fall 1), bei 
2 Fällen von abgelaufenem Delirium potatoruni (Fälle Va, VII), bei einem 
Falle von noch fieberndem acutem Gelenkrheumatismus (Fall Xllla), bei 
einem Falle von Mitralinsufficienz, die mit fünftägiger Stuhlverhaltung 
verbunden war (Fall XIV), bei einem hochgradig obstipirten, an Ulcus 
ventriculi leidenden, Patienten (Fall XV a, b, d), bei einem an motori¬ 
scher Insuffieienz des Magens leidenden Patienten (Fall XVI a, b, c), bei 
einem Diabetiker (Fall XVII c, d, e) und bei zwei Bronchitikern (Fälle 
XVIJl a, b und XIX a) beobachtet. 

Auffallend hohe Wertlie für die aromatischen Oxysäuren -f- 
Hippursäure sahen wir bei einem Falle von subacider Gastritis 
(Fall lila, (•), bei zwei Fällen von Magencarcinom (Fälle VI c, XII a, b, c), 
bei einem Diabetiker (Fall XVII a, b, c, e), bei einem Fall von motori¬ 
scher Insuffieienz des Magens (Fall XVI b, c), bei zwei Bronchitikern 
(Fall XVlIlb und XIXa) und bei einem Patienten, der einen acuten Gelenk¬ 
rheumatismus durchgemacht hatte und zur Zeit der ersten Untersuchung 
noch Fieber zeigte (Fall Xllla). 

Was die Aetherschwefelsäuren anlangt, so sahen wir Werthe 
über 0,2 g bei dem an hochgradiger Obstipation leidenden Patienten 
T . . 1 (Ulcus ventriculi rot., Fall XV, Tabelle IV, B), bei einem Diabetiker 
(Fall XVII b, c), sowie bei zwei Bronchitikern (Fälle XVIII b, c und 
XIX a). Den enormen Werth von 0,514 beobachteten wir bei einer fünf¬ 
tägigen Stuhlverhaltung (Fall V). 

Die Menge der verschiedenen im Urin erscheinenden Zersetzungs- 
producte war in den einzelnen Fällen nicht stets gleichmässig hoch 
oder niedrig, sondern neben hohen Werthen für ein bestimmtes Zer- 
setzungsproduct kamen auch niedere für ein anderes vor. So sahen wir 
abnorm niedrige Werthe (24, 29, 38) für die flüchtigen Fettsäuren 
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(Fall III Gastritis chronica), während wir in diesem Falle gleichzeitig 
abnorm hohe Wertlic für die aromatischen Oxysäuren -f Hippursäure 
(12,0, 8,8) sowie für Phenol beobachten konnten. Andererseits sahen 
wir in Fall VII (abgelauf. Delir, pot.) zwar hoho Werthe für die lliich- 
tigen Fettsäuren (121), aber einen äusserst niedrigen Werth (2,2) für 
die aromatischen Oxysäuren + Hippursäure. Die Mengen der ein¬ 
zelnen im Urin erscheinenden Zersetzungsproducte gehen also 
nicht durchweg parallel. 

Dass wir Phenol bei dem einen an Bleikolik leidenden Patienten, der 
sich durch hohe Werthe für die flüchtigen Fettsäuren sowie aromatischen 
Oxysäuren -p Ilippursäure auszeichnete, im Stadium der Obstipation 
vermissten, aber im Stadium der Diarrhoe auftreten sahen, haben wir 
bereits erwähnt. Hier müssen besondere Verhältnisse im Spiele gewesen 
sein. Denn im Allgemeinen können wir sagen, dass wir in den 
Fällen, in denen Phenol nachweisbar war, mit wenigen Ausnahmen 
gleichzeitig hohe Werthe für die flüchtigen Fettsäuren beob¬ 
achteten und häufig auch hohe Werthe für die aromatischen Oxy- 
säuren -(- Hippursäure naehweisen konnten. Indessen gilt der Satz 
nicht umgekehrt, denn wir konnten hohe Werthe für die flüchtigen Fett¬ 
säuren oder die aromatischen Oxysäuren + Hippursäure oder für beide 
auch ohne Vorhandensein von Phenol constatiren (Fälle I, IV a, 
Va, VI b, c, VII, IX b, d, XII a, c, XVII c). 

Was das Verhältniss der Ausscheidung der Aethersch wefcl- 
säurenund des Phenols unter sich und zu den übrigen Körpern an¬ 
langt, so zeigt Tabelle V, dass in den Fällen, in denen wir hohe 
Werthe für die Aetherschwefelsäuren berechneten, Phenol meist 
reichlich vorhanden war. Eine Ausnahme hiervon macht Fall Xe, 
(Diabetes mellitus), bei welchem an einem Tage das Phenol nicht nach¬ 
gewiesen werden konnte, nachdem es 4 Tage lang vorher stets in grösserer 
Menge vorhanden war. Ueber das gegenseitige Verhalten der einzelnen 
Körper im Allgemeinen giebt am besten Tabelle V Aufschluss. 

Die Menge des Phenols ging dabei durchaus nicht immer pa¬ 
rallel der Menge der A etherschwefelsäuren, denn wir wiesen grosse 
Phenolmengen bei einem Gehalte von nur 0,104 g resp. 0,125 g Aether- 
schwefelsäure nach (Fall Villa, b), während Phenol einmal in dem bereits 
erwähnten Falle Xe bei dem hohen Gehalte von 0,386g Aetherschwefelsäure 
fehlte. Der betreffende Patient w'ar Diabetiker und hatte allerdings, 
wie bemerkt ist, an den vorausgehenden 4 Tagen beträchtliche 
Mengen Phenol im Harn ausgeschieden. Es ist möglich, dass in 
diesem Falle das Gelingen des Phenolnachweises durch irgend ein uns 
nicht bekanntes Moment verhindert wurde. 
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Tabelle V. 



Name Diagnose 



Phenol Indican 


Sch . . r Bleiverg. 
R . . . r Ule. ventr. 


II ... d 


K . . . t i 


Sp . . . i 

Seil . . r 
11. Periode 


I Gastroent. 

| ehren. 
;ac. Cielenk- 
rheum. 
Insuff, 
mitr. 

Bleiverg. 


T . . . 1 illle. ventr. 


+ + I 



87 17,6 

98 9,8 


80 8,0 


125 12,8 

Indigo rot h 

’ M 

78 6,0 

Indigoroth 
9,1) 

78 6,4 


Hji- Indigoroth 


fest geballt — 

Obstip. — 

fest geballt — 

Obstip. — 

dünnbreiig, 

React. sauer 


5 tag. Obstip. — 
breiig-dünn fl. — 


hart geballt 
Obstip. 


a) I N . . nn Gastreet. 


Seh . . 


I ehron. Ge- 
! lenkrh. 


+ + t 


~r + + 


0,104 137 9,4 

0,12(5 128 10,3 

0.255 194 16.0 

i 

■ 0,33 124 12,0 

0,23 127 11,0 


fest geballt 

thcils fest, 
theils breiig 

dünnbreiig 


F . . . t Diab. mcl. 


Obstip. 
mittl. Cons. 


Obstip. 


| Bronchitis 
ca t arrha lis 


D . . . s Pleuritis 


i 0.148 


schwach 

+ 


+ + + 

schwach 

+ 

schwach 

+ 


145 11,0 

102 6,0 


102 17.0 
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L :e * 

CJ 

fl 

O 

‘>*3 —t 

Aether- 


.2 S 

No. 

Name 


3 

W 

Phenol 

Indican 

M Cj 
o <v 

< g 

ä-s 

rs; 

_c n 

zahl 

Fäces 

— £ 
<2 J 







^ 1 

CA | 

a 



pCt. 

XIII a) 

i) . . . g 

Bronchitis 

3660 

schwach 

schwach 

0,231 

138 

6,0 

mittl. Cons. 



eatarrhalis 

1011 

+ 

+ 




b) 

V 

V 

3330 

1014 

+ 

-f 

0,252 

159 

8,0 

fest 

— 

c) 



3000 

! schwach 

schwach 

0,202 

I 

105 

fehlt 

fest geballt 

— 

V 

V 

1014! 

+ 

+ 





Es verdient hier auch die Thatsachc Erwähnung, dass ein Theil 
des Phenols ebenso wie des Scatols und Indols den Körper als Paarling 
von Glykuronsäure verlassen kann. Der eine von uns hat bereits 
in anderem Zusammenhänge 1 ) daraufhingewiesen, dass er bei der Unter¬ 
suchung reducirender, linksdrehender, nicht gährender Harne 
(Linksdrehung 0,2—0,6 pCt.) obstipirter Personen relativ häufig 
einen auffallend hohen Indikangehalt vorfand und neuerdings 
konnte er auch in einem derartigen Falle im Urin die Orcinreaction 
nach vorausgegangener Spaltung mit Schwefelsäure positiv erhalten. 

Eine burgunderrothe, in Alkohol übergehende, Farbe des 
Aetherextractes sahen wir in Fällen hochgradiger Obstipation 
(z. B. Tabelle IV, B, Fall IV), bei einem Fall von Magcncarcinom (Fall VI), 
bei einem Fall von abgelaufener Pneumonie (Fall XI), bei einem Fall 
von fast abgelaufenem Gelenkrheumatismus (Fall XIII), einem Herzfehler 
(Fall XIV) und einem Ulcus ventriculi (Fall XV). Alle diese Patienten 
waren hochgradig obstipirt. In den Fällen, in denen die Roth- 
färbung des Aetherextractes beobachtet wurde, war meist, aber nicht con- 
stant, ein hoher Werth für die flüchtigen Fettsäuren zu beobachten. Das 
Verhalten der aromatischen Oxysäuren -j- Hippursäure war in den ein¬ 
zelnen Fällen nicht gleichartig. 

Die Thatsache, dass wir in dem Falle von Diabetes melitus eine 
gelbe Färbung der alkoholischen Lösung des Aetherextractes beob¬ 
achteten, glauben wir damit erklären zu dürfen, dass das Kochen mit 
20 proc. Schwefelsäure die Abspaltung einer diese Färbung bedingenden 
Substanz aus dem Zucker zur Folge hatte. 

Auch die schon vielfach fcstgestellte Thatsache, dass bei diar- 
rhoischen Zuständen im Allgemeinen niedrigere Werthe für die 
Aetherschwefelsäuren beobachtet werden, als bei Obstipations¬ 
zuständen, erhellt aus unseren Tabellen. Allerdings konnten auch bei 
Obstipirten manchmal relativ niedrige Werthe für die Aetherschwefel- 
säuren festgestellt werden. Man kann also nicht sagen, dass Obstipation 

1) H. Strauss, Tabes und Glykosurie. Neurolog. Centralb). 1899. No. 20. 
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stets eine Vermehrung der Actherschwefelsäure erzeugt. Phenol und 
Indican gingen meist, aber nicht stets parallel. 

Soweit der Einfluss verschiedenartiger Zustände des Magen- 
Darmkanals für die Grösse der Ausscheidung in Betracht 
kommt, scheint uns nach unseren bisherigen Untersuchungen die 
Einwirkung diarrhoischer oder obstipirter Zustände von ganz besonderer 
Bedeutung zu sein. Von sonstigen in dieses Gebiet gehörigen Fragen 
schien es uns vor Allem noch von Interesse und Werth, den Einfluss 
zu studiren, welchen das Vorhandensein oder Fehlen freier Salz¬ 
säure im Magen auf die Menge der im Urin erscheinenden, hier ge¬ 
nauer studirten, enterogenen Zersetzungsproducte besitzt. Ueber das 
Ergebniss dieser Untersuchung giebt die folgende Tabelle Aufschluss: 


Tabelle VI. 

Einfluss des Säuregrades des Magensaftes. 


Nummer 

Name 

Diagnose 

o 

p 

£ 

— 

Indican 

Destillations¬ 

zahl 

Aether¬ 
zahl 

F ii c e s 

Aether- 

schwefelsäure 

I. 

V . . . z 

Aehylia gastr. 

0 

0 

46 

7,5 

dünnflüssig 

_ 



Mageninhalt neutral 







II. a) 

M . . . r 

Aehylia gastr. 

0 

0 

49 

5,0 

breiig 

— 

io 


Mageninhalt neutral 

0 

-1 

56 

13.4 

fest 

— 

O 


— 

0 

0 

78 

10,5 

breiig 

— 

III. a) 

L . . sch 

Gastro-Ent. ehren. 

0 

0 

62 

15.0 

fest 

— 

b) 


Mageninhalt neutral 

0 

0 

52 

— 

0 

— 

<0 


— 

0 

0 

92 

4,0 

dünnflüssig 

— 

IV. a) 

S . . . e 

Gastr. chron. 

0 

0 

29 

8,8 

Obstipation 

— 

b) 


Fr. IK'l + (I,'s.-Ac.62 

-h 

0 

38 

5,6 

V 

— 

<*) 


— 

4-4* 

0 

24 

12,0 

r> 

— 

V. a) 

II .... 

Gare, ventr. 

0 

0 

54 

7,8 

T> 

— 







bord. Farbe 



b) 


Mageninhalt neutral 

0 

0 

107 

4,6 

mittlere Cons. 

— 







bürg. Farbe 



c) 


— 

0 

0 

109 

6,1 

Obstipation 

— 







bürg. Farbe 



d) 


— 

0 

0 

113 

8,4 

T) 

— 







bürg. Farbe 



VI. a) 

S . . . ki 

Care, ventr. 

0 

0 

105 

11,0 

fest geballt 

— 

b) 


Mageninhalt neutral 

4 

0 

90 

12,0 

| trockener, 


O 


— 

0 

0 

60 

8,8 

> fester, harter 

— 

d) 


— 

0 

4 

102 

11,5 

) Stuhl 


VII. a) 

B . . . er 

Hyperaeid. Ule. ventr. | 

0 

0 

98 

9,8 

Obstipation 

0,145 

b) 


Freie IK'l 4- 

0 

0 

47 

6,4 

fest geballt , 

0,128 

c) 


Ges.-Ac. 62 

0 

0 

30 

8,0 

Obstipation 

0,122 

VIII. a) 

T ... 1 

Hyperaeid. Ulc. ventr. 

+ 

-t 

135 

6.0 

fest geballt 

0,345 

b) 


Freie 1ICI 4 

4- 4- 

4 

127 

6,8 

Obstipation 

l _ 

c) 


Ges.-Ac. 72 

+ 

4 

89 

7,2 

V 

0,280 

<1) 


— 

4 + 

4 

137 

6,6 

J) 

0,347 







bürg. Farbe 



IX. a) 

X . . . n 

Hyperaeid. Gastreet. 

+ 

4 

128 

6,7 

V 

— 

b) 


Fr. HCl 4- Ges.-Ac. 70 

44-4 

4 

137 

9,4 

n 

0.104 

c) 


— 

444 

f 

128 

10,3 

fest geballt 

0,126 
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... .... . . 

..... 

" 

— 










c 



— 

ü 



o 

c 

s 

.2 

Act-licr- 



p 

Nanu* 

L) i a g n o s e 

c 

o 




F ä c e s 

^ — 

3 


H-i 

5 

ec 

t 

zahl 








O 



Er 

X. a) 

,i i... d 

(lastrü-Entcrit. cliron. 

! 

0 

0 

77 

l . P 

o.b 

i 

dünn breiig 

0,053 

bl 


Fr. HCl + (los.-Ae.30 

0 

0 

7*2 

11,5 

dickbreiig 

— 

XI. aj 

W . . er 

Neuros. gas Ir. | 

0 

0 

54 

6,0 


— 

b) 


Fr. HCl 1- (les.-Ac.30 

0 

0 

67 1 

6,0 

** 

— 






! 

bürg. Farbe 




Bei der Durchsicht der Tabelle scheinen uns die beobachteten 
Differenzen in den Befunden durch das Verhalten der Darmthätigkeit 
genügend erklärt zu sein. Leider besitzen wir nicht von allen Fällen 
eine Bestimmung der Aetherschwefelsäuren, da wir uns erst im Laufe 
unserer Untersuchungen entschlossen haben, auch diese Zersetzungs- 
producte in den Kreis unserer Versuche zu ziehen. Wir bedauern dies 
besonders aus dem Grunde, weil gerade die Frage nach dem Einflüsse 
der Magensecretion auf das Erscheinen der Aetherschwefelsäuren im Urin 
in den letzten Jahren Gegenstand eifriger Controversen gewesen sind. 

Die Untersuchungen, welche zu diesen Controversen Veranlassung 
gegeben haben, sind bekanntlich in verschiedener Weise durchgeführt 
worden. Die Aethersehwefelsäureausseheidung wurde untersucht: 

a) an normalaciden und subaciden Personen mit normaler Motilität, 

b) an Personen, bei welchen die Acidität des Mageninhalts während 
der Verdauung künstlich erhöht oder erniedrigt wurde, 

c) an Personen, welche bei verschiedenem Verhalten der Secretion 
gleichzeitig eine Herabsetzung der motorischen Function zeigten. 

In Bezug auf die Gruppe a) sagt v. Noorden (Zeitschrift für klin. 
Med., 1890, S. 530): „Vergleicht man die Actherschwefelsäurenwerthe bei 
Subacidität und Hyperacidität mit einander, so bleibt der Schluss gerecht¬ 
fertigt, dass zwischen dem Grade der Darmfäulniss und der Menge der 
Salzsäure im Magen in weiten Grenzen völlige Unabhängigkeit von ein¬ 
ander besteht. Die Salzsäure des Magens wirkt nicht über die Grenze 
des Organs hinaus desinficirend und hat insbesondere mit der Desinfection 
des Darmes gar nichts zu thun“. Dem gegenüber bemerkt Biernacki '), 
dass das Ausbleiben der Salzsäure im Magen neben anderen nicht näher 
bekannten Ursachen eine Steigerung der Darmfäulniss zur Folge habe. 
Von den Autoren, welche den zweiten Weg benutzt haben, treten auf 
Grund von Versuchen am Menschen Käst 1 2 * ), Stadelmann 8 ), Jawein 4 ), 

1) Biernacki, Deutsches Archiv f. klin. Medicin, Bd. 49 u. Centralblatt für 
die med. Wissenschaften. 1890. 

2) Käst, Festschrift. Hamburg 1889. 

3j Stadelmann, Ueb. d. Einfl. der Alkalien auf den Stoffwechsel. Stuttgart 1890. 

4) Jawein, Zeitsehr. 1. klin. Med. Bd. 22. 
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Hagendorn 1 ), Biernacki, Schmitz 2 ) und auf Grund von Thier¬ 
versuchen Mestcr 3 ), Ziemke 4 ) und Schmitz für eine die Eiweiss- 
fäulniss herabsetzende baktericide Kraft des Magensaftes ein. J. Strauss 5 ) 
schliesst sich — auf Grund von Versuchen, die er mit Verabreichung von 
Kalk angcstellt hat — indessen dieser Auffassung nicht an. Wasbutzki 6 ), 
der den dritten Weg betreten hat, findet Unterschiede zwischen Fällen von 
motorischer Insufficienz mit freier Salzsäure und solchen mit fehlender 
freier Salzsäure. Da aber die letzteren Fälle Carcinome waren, die an 
sich schon den Werth der ausgeschiedenen Aetherschwefelsäurc beein¬ 
flussen können, so sind die Schlussfolgerungen Wasbutzki’s nicht sehr 
beweisend, ausserdem sind die Unterschiede bei einem Vergleiche der von 
ihm mitgetheilten absoluten Werthc nicht sehr gross. 

Frühere Untersuchungen, die der eine von uns (Dr. St.) zwar nicht 
mit der hier mitgetheilten, aber einer unter sich gut vergleichbaren 
Diät angestellt hatte, ergaben in Fällen, welche sich in Bezug auf die 
Sccretion diametral gegenüberstanden — auf der einen Seite Fälle von 
kompleter Sceretionsinsufficicnz, auf der anderen Seite Fälle von typischer 
Hypersecretion —, zwar nicht beträchtliche, aber doch deutlich erkennbare 
Unterschiede. Da die einschlägigen Verhältnisse gerade an Fällen, welche 
bezüglich der Sccretion Extreme darstellen, an Fällen von komplctem 
Scoretionsverlust 7 ) (Aehylia oder Apepsia gastrica) ohne Motilitätsstörung 
und an Fällen von llypersecretio continua chronica ein besonderes 
Interesse besitzen, und da sich diese Beobachtungen stets auf eine 
grössere Reihe von Tagen erstreckten, so dürften sie aus diesem 
Grunde hier wohl auch der Mittheilung werth sein (Tabelle VII a und b). 


Tabelle VII a. 


Fülle von complcter Secretions-Insufficienz. 


I. O . . . . o. Apepsia gastrica. 


Ver¬ 

suchs- 

tag 

Urinmenge 

ccm 

Spec. Gew. 

Gesanunt- 

schwefclsäure 

Aether- 

schwefelsäure 

1. 8. 

850 

1014 

1,458 

0,294 

2. 8. 

1300 

1015 

2,223 

0,306 

3. 8. 

1825 

1010 

1,876 

0,207 

4. 8. 

2000 

1013 

1,619 

0,236 


MittoUvcrth: (iesammtschwefclsäure 
_ A et bersch weftdsäure 


1,819. 

0,261. 


Verbal tniss 


i . 


1) Hagendorn, Inaug.-Dissert. Dorpat 1890. 

2) Schmitz, Zeitschr. f. physiol. Chemie. Bd. 19. 

3) Mesier, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 24. Heft 5 u. G. 

4) Ziemke, Inaug.-Dissert. Halle 1893. 

5) J. Strauss, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 31. 

G) Wasbutzki, Arch. f. exper. Pathologie und Therapie. Bd. 26. 

7) In diesen Fällen war der Mageninhalt neutral, Pepsin und Lab fehlten ent¬ 
weder ganz oder fast ganz. Die Pepsinbestimmung erfolgte theils nach Hammer¬ 
schlag unter Benutzung der von uns erprobten Purolüsung, theils nach Mett. 
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II. M . . . . f. Apcpsia gastrica. 


Ver¬ 

suchs¬ 

tag 

Urinmenge 

ccm 

Spec. Gew. 

Gesammt- 

schwefelsäure 

Acther- 

schwefelsäure 

10. 8. 

3300 

1008 

2,346 

0,180 

11. 8. 

4550 

1 1007 

3,431 

0.191 

12. 8. 

4550 

1008 

3.278 

0.243 

13. 8. 

4050 

1008 

2,878 

0.295 

14. 8. 

3825 

1010 

2,687 

0.237 

15. 8. 

4020 

1010 

3,348 

0.204 

1 


Mittelwerth: Gesammtschwefelsaurc = 2,99o. ...... , to 

A j, , f , .. \ erhalt niss 1 : lo, 

Aetherschwefelsaurc = 0,22o. 


III. II .... d. Hysteria virilis. Apcpsia gastrica. 


Datum 

Harn menge 

ccm 

Gesammt- 

schwefelsiiure 

Aether- 

scliwe felsäure 

A ether¬ 
seh wet'el säure 
pro 100 Ges.- 
sehwefelsäure 

pCt. 

16. 5. 

1375 

Nicht 

bestimmt 

0,329 

_ 

17. 5. 

1580 

1.256 

0,219 

17.4 

18. 5. 

1325 

1.267 

0.206 

16.3 

19. 5. 

1260 

0,858 

0,180 

21,0 

20. 5. 

480 

1,164 

0,198 

17,0 

21. 5. 

GOO 

1,648 

0,179 

10.9 

22. 5. 

1020 

2,427 

0,249 

10,3 

23. 5. 

1050 

1.225 

0.232 

18,9 

24. 5. 

1120 

1,597 

0,297 

18,6 


Hochgradigc 0bstipation. 


Mittclwcrth: Gesammtsehwefelsäure = 1,430. 

Aetherschwefelsäure = 0,232. 


Verhältniss 1: 0. 


IV. C . . . . tz. Apepsia gastrica. 


Datum 

Urin menge 

ccm 

Spec. Gew. 

Acther- 

schwefeLsäure 

Gesammt-N. 

19. 1. 

1925 

1020 

0,239 

15,68 

20. 1. 

2370 

1018 

0.248 

13.10 

21. 1. 

1425 

1020 

0,269 

13.95 

22. 1. 

850 

1023 

0/214 

9.22 

23. 1. 

1880 

1019. 

0,473 

8,03 

Obstipation 


Mittelwertli: Aetherschwefelsiiurc — 0,243 aus den ersten 4 Tagen. 
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Tabelle VII b. 

Fülle von llypersecrctio continua chronica. 
I. V .... r. Ilyperseeretio continua chronica. 


Datum 

Gesammt- 

schwe leisäure 

Aether- 

Schwefelsäure 

Gesammt-N 
pro die 

im Durchschuitt 

13. 11. 

2,700 

0,174 

\ 

14. 11. 

2,798 

0,235 

> 11,82 

15. 11. 

2,918 

0,109 

1 

16. 11. 

2,147 

0,107 

) 

17. 11. 

2,400 

0,175 

> 10,21 

18. 11. 

3,052 

0.214 

1 

10. 11. 

2,477 

0,093 

) 

20. 11. 

2,144 

0.084 

12,83 

21. 11. 

2,015 

0,116 

1 

22. 11. 

2,519 

0,136 

) 

23. 11. 

2,058 

0,142 

} 11,81 

24. 11. 

2,203 

0,168 

/ 


Mittelwerth: Gcsammtschwcfelsäurc 
A e t h ers c Irwcfcl sä ur e 


2,452. 

0,146. 


Verhältnis 1:17. 


U. II .... g. Ilyperseeretio continua chronica. 


Datum 

Urinmenge 

Gesammt- 

schwefelsäure 

Aethcr- 

schwefelsäure 

Gcsammt-N 

14. 12. 

1220 

0,915 

0,091 

7,06 

15. 12. 

2000 

1,320 

0,118 

8,52 

16. 12. 

1550 

1,023 

0.062 

7,73 

17. 12. 

1650 

1,068 

0.099 

9,13 

18. 12, 

1700 

1,386 

! 0,085 

9,22 

19. 12. 

1750 

0,985 

0,126 

8,96 

20. 12. 

2050 

1,435 

0,153 

7,75 

21. 12. 

1660 

1,282 

0.128 

6.69 

26. 12. 

2650 

1,755 

0,139 

12,52 

27. 12. 

2050 

1,227 

0,118 

10.04 

28. 12. 

1380 

0,828 

0.068 

6,33 

29. 12. 

1600 

1 0,961 

i 

0,096 

7.86 


Mittelwerth: Gesammtschwefelsäure — 1,182. 

Actherschwefelsäure = 0,107. 


Verhiiltniss 1:11. 


Wenn wir die hier mitgetheilten Beobachtungen einander gegenüber- 
steilen, so fällt in der That bei den Fällen von Hypersecretion ein 
niedriger und bei den Fällen von Apepsie ein relativ hoher Werth für 
die Aethersehwefelsäuren auf, der besonders aus dem Grunde Beachtung 
verdient, weil bei den Fällen von Hypersecretion Obstipation vorlag 
und weil die N-Werthc in dem Urin dieser Fälle nicht gerade niedrig 
waren. Indessen möchten wir aus diesen Beobachtungen keine zu weit¬ 
gehenden Schlüsse ziehen, einmal aus dem Grunde, weil die Diät in den 
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verschiedenen Fällen nicht ganz gleich war, sodann aber auch deshalb, weil 
die Desinfeetionskraft des Magensaftes thatsächlich eine begrenzte ist. Das 
haben wir speciell an den beiden mitgetheilten Fällen von Hypersccretion 
beobachten können, deren Magensäfte nach mehrmonatlichem Stehen an der 
Luft einen ziemlich grossen, aus die Gelatine verflüssigenden Kokken be¬ 
stehenden, Bodensatz zeigten und einen an Limburger Käse erinnernden 
Geruch erkennen Hessen, ohne dass allerdings Leucin oder Tyrosin nach¬ 
gewiesen werden konnte. Die Insufficienz des Magensaftes in Bezug auf 
die Verhütung einer H 2 S-Bildung im Magen spricht gleichfalls dafür, die 
desinficirendo Kraft des menschlichen Magensaftes nicht zu überschätzen. 
Auf der anderen Seite lässt die Thatsache, dass die bei Apcpsie im Magen 
gebildeten hohen Zuckermengen eine entwicklungshemmende Aktion 
gegenüber gewissen Mikroparasiten üben können, den apeptischen Magen 
auch nicht so ganz ohne Schutz gegen zersetzungserregende Eindringlinge 
erscheinen, wenn diese zusammen mit Kohlehydraten in den Magen 
gelangen, ln diesen Fällen ist der Desinfectionsmodus eben ein anderer. 

Mit Rücksicht auf die in der Literatur wiederholt entgegentretende 
Auffassung, dass Lebererkrankungen auf die Menge der im Urin er¬ 
scheinenden Fettsäuren einen Einfluss ausüben, haben wir an 2 Fällen 
von Lebererkrankung die verschiedenen uns hier intcressirenden, im Urin 
zur Ausscheidung gelangenden, Zersetzungsprodukte untersucht und dabei 
folgende Werthe gefunden: 


t-l 

<L> 




© 

1 

m 

G 

o 



e 

£ 

Name 

Diagnose 

Urin 

c 

-a 

Destillat 

zah 

Aetherzahl j 

! 

Face s 

I. a) 

K . . . h 

Bantische Krank¬ 
heit 

1800 

1015 

0 

115 

10,1 

dünn lULs>ig 

b) 



2030 

1014 

0 

142 

11,1 

r 

II. 

Y ... z 

Cirrhos. hepatis 

1850 

1014 

0 

116 

Trennung vom 
Acther unmöglich 

r 


Die hier mitgetheilten hohen Werthe für die flüchtigen Fettsäuren 
und die aromatischen Oxvsäuren -f Hippursäure sind um so bemerkens- 
werther, als beide Patienten während der Dauer des Versuches dünn¬ 
flüssigen Stuhl hatten. Soweit zwei Beobachtungen ein Urtheil zu¬ 
lassen — leider waren die übrigen Fälle von Lebererkrankung, welche 
im Laufe des Wintersemesters 1899/1900 auf der Klinik waren, für 
unsere Untersuchungen nicht geeignet — scheinen unsere eigenen Er¬ 
fahrungen dafür zu sprechen, dass Lebererkrankungen die Menge 
der im Urin erscheinenden Fettsäuren und — wie es scheint 
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— auch diejenige der aromatischen Oxv,säuren + Hippursäure 
zu erhöhen im Stande sind. Die ilüchtigen Fettsäuren fand auch 
F. Blumenthal 1 ) bei Icterus vermehrt, v. Jaksch 2 ) sah bei Krank¬ 
heiten, die mit Zerstörung des Lebergewebes einhergingen, gleichfalls 
eine Vermehrung der Fettsäuren im Urin. Ferner wurden die aromati¬ 
schen Oxysäuren bei acuter gelber Leberatrophie wiederholt vermehrt 
gefunden (cf. v. Noorden 3 ]). Brieger 4 ) fand bei Icterus nur wenig Indol, 
Phenol, Scatolderivate und aromatische Oxysäuren, dagegen reichlich ge¬ 
paarte Schwefelsäuren; doch ist dies nicht die Regel. Bird 5 ) fand die 
Hippursäure bei Leberkrankheiten, Schultzen 6 ) bei Icterus gesteigert. 

Wenn wir die hier mitgetheilten Untersuchungen im Ganzen über¬ 
blicken, so können wir unsere Beobachtungen in folgende Sätze zu¬ 
sammenfassen: 

Die Menge der im Urin erscheinenden flüchtigen Fettsäuren und 
aromatischen Oxysäuren + Hippursäure bewegt sich unter normalen 
Verhältnissen innerhalb der S. 378—79 näher gekennzeichneten Grenzen. 
Phenol erscheint beim gesunden Menschen mit normalem Verhalten der 
Verdauungsorganc im Urin nicht in nachweisbarer Menge, die Indiean- 
menge überschreitet nicht die durch vielfache früheren Untersuchungen 
zahlreicher Autoren (Jaffe, Senator u. A.) festgestellte mittlere Grösse. 
Von sichtbarem Einflüsse auf die Grösse der Ausscheidung der Zer¬ 
setzungsprodukte ist die Obstipation, ganz besonders aber die bei der 
Bleikolik beobachtete Obstipation. In solchen Fällen erscheint sehr häufig 
Phenol im Ham, die Indicanmenge ist meist vermehrt, es erhebt sich 
die Menge der Aetherschwefelsäuren und diejenige der flüchtigen Fett¬ 
säuren, der aromatischen Oxysäuren + Hippursäure oft zu abnorm 
hohen Werthen. Das Verhalten der Magensaftsecretion beeinflusst die 
hier besprochenen Ausscheidungen nur in ganz geringer — praktisch be¬ 
deutungsloser — Weise. Wenn ein Einfluss der Magensaftsecretion auf 
die Menge der im Urin erscheinenden Aetherschwefelsäuren auch nicht 
ganz von der Hand zu weisen ist, so ist er doch in der Regel, d. h. in 
den Fällen, wo sich nicht Extreme gegenüberstehen, nur höchst gering 
zu veranschlagen. Der Ablauf der Zersetzungsprocessc im Darmkanal 
wird von der Frage der Magensecretion deshalb nur wenig berührt, weil 
in den Fällen, in denen in Folge der Subacidität die dcsinfectorische 
Kraft der Salzsäure fehlt oder gering ist, die Abkömmlinge des während 

1) F. Blumenthal, Berliner klin. Wochenschr. 1899. 

2) cf. Huppert, 1. c. S. 176. 

3) v. Noorden, Pathologie des StolTwechscls. Berlin 1893. 

4) Brieger, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 3. 

5) Bird, cf. Loebisch, Anleitg. z. Harnanalyse. Wien u. Leipzig 1893. S. 93. 

6) Schultzen, Ibid. 
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der Verdauung gebildeten Zuckers (Milchsäure) oder dieser selbst auf die 
Entwicklung bestimmter Bakterien (Fäulnissbakterien) hemmend einwirken 
können. Das ist durch unzählige Untersuchungen festgestellt und so 
bekannt, dass die Beibringung specieller Beweise hierfür nicht mehr von 
Nöthen ist. Der Umstand, dass die entwicklungshemmende Kraft eon- 
ccntrirter Zuckerlösungen sich nicht allen Bakterien gegenüber gleich wirk¬ 
sam erweist — ein Gesetz, das auch für die Beziehungen des Magensaftes zu 
den verschiedenen Bakterien gilt — bringt es dabei allerdings mit sich, 
dass es auch Ausnahmen von dieser Regel giebt. Im Uebrigen sei hier 
bezüglich der hohen Concentrationen von gelösten Kohlehydraten im sub- 
aeiden Magen (nach Probefrühstück) auf eine Arbeit des einen 1 ) von uns 
und hinsichtlich der Beziehungen concentrirter Zuckerlösungen zum Wachs¬ 
thum bestimmter Bakterien auf eine Arbeit von Daubcr 2 ) verwiesen. In 
dieser Arbeit kommt der Autor auf Grund von Reagensglasversuchen zu 
dem Schlüsse, dass die von ihm untersuchten Bakterien auf den zucker¬ 
haltigen Nährt öden im Allgemeinen etwas weniger H 2 S bilden, als auf 
den benutzten zwei anderen zuckerfreien Nährböden und dass die H,S- 
Bildung auf Zucker nach relativ kurzer aber energischer Thätigkeit ver¬ 
schwindet. Er sagt ferner, dass hohe Zuckerconcentrationen zwar nicht 
das Wachsthum der Bakterien hemmen, aber mit wenigen Ausnahmen 
die lUS-Bildung hindern. Wenn nach Dauber auch unter bestimmten 
Bedingungen im Reagensglase Eiweisszersetzung und Zuckervergährung 
neben einander beobachtet werden können, so liegen doch, wie der eine 3 ) 
von uns schon früher an der Hand eines Falles von Schwefel wasserstoff- 
bildung ira menschlichen Magen ausgeführt hat, wenigstens für den Magen 
die Dinge in praxi meist so, „dass die II 2 S-Gährung besonders leicht da 
aufkommen wird, wo wenig oder gar kein saccharificirtes Kohlehydrat im 
Magen vorhanden ist“. Wenn die H 2 S-Bildung im subaciden stagni- 
renden Mageninhalt relativ selten getroffen wird, so ist zu bedenken, 
dass bei diesem sehr häufig recht hohe Wertho für rechtsdrehende Sub¬ 
stanz im Filtrate gefunden werden. 

Die hier mitgetheilten Thatsachen sprechen in hohem Grade dafür, 
dass der Organismus über Mittel verfügen muss, die im Stande 
sind, die im Darmkanal gebildeten Zersetzungsprodukte der¬ 
artig umzuwandeln, dass sie im Urin zum grössten Theile 
nicht mehr nachweisbar sind. Denn die Mengen der flüchtigen 
Fettsäuren und wahrscheinlich auch des Phenols, die im Darm gebildet 
werden, sind bedeutend grösser als die im Urin erscheinenden Zer- 

1) H. Strauss, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. XXIX. II. 3 u. 4 . 

2 ) Dauber, Archiv f. Verdauungskrankh. Bd. III. S. 204 u. 220. 

3) H. Strauss, Berliner klin. Wochenschr. 18%. No. 18. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ausscheidung enlerogencr Zersetzungsproducte im Urin. 


35)5 

Setzungsprodukte. Für eine solche Annahme spricht an sich schon die 
Thatsache, dass bei constanter Diät die Menge der im IJrin erscheinenden 
Zersetzungsprodukte innerhalb relativ geringer, wenn auch im Einzelfalle 
nicht ganz zu vernachlässigender, Grenzen schwankt. 

Für das Vorhandensein von Processen, welche innerhalb der Ge¬ 
webe die im Darme entstandenen Zersetzungsprodukte verändern, spricht 
weiterhin auch die Thatsache, dass bei anatomischen Veränderungen des 
Leberparenchyms besonders deutliche Aenderungen im Gehalte des 
Urins an Zersetzungsprodukten wahrnehmbar sind, und auch die Beob¬ 
achtung, dass gerade bei der Bleikolik, welche ja auch häufig andere 
Stoffwechselstörungen erzeugt, z. B. alimentäre Glykosurie (Brunelle 1 ), 
H. Strauss 2 ]) hohe Werthe nicht selten sind. Die Thatsache, dass gerade 
bei Fiebernden und bei Diabetikern für die hier in Rede stehenden 
Substanzen besonders hohe Werthe gefunden werden, spricht gleichfalls 
bis zu einem gewissen Grade dafür, dass man sein Augenmerk nicht auf 
eine vermehrte Bildung beschränken, sondern in höherem Umfang als 
bisher auf eine verringerte Umformung der betreffenden, im Darme ent¬ 
standenen, Substanzen richten soll. Zu einer gleichen Auffassung drängt 
auch die Beobachtung hin, dass wir hohe Werthe für flüchtige Fett¬ 
säuren oder für aromatische Oxvsäuren und Hippursäure oder für beide 
gleichzeitig bei einigen Fällen von abgelaufenem Delirium tremens, bei 
schlecht ernährten Magenkranken, insbesondere Careinomkranken, sowie 
bei zwei Bronchitikern gefunden haben. Wenn wir bedenken, dass wir 3 ) 
bei Delirium tremens ähnlich wie auch bei der Bleikolik und bei Fiebernden 
nicht selten alimentäre Glykosurie nachweisen konnten und dass jüngst 
L. Michaelis 4 ) bei respiratorischer Dyspnoe wiederholt eine Steigerung 
der NH 3 -Ausscheidung beobachtete, die er auf einen Mangel an oxyda¬ 
tiver Energie von Seiten des Organismus zurückführt, so stützt das nur 
das Gesagte. Des Weiteren spricht noch der Anfangs betonte Unter¬ 
schied zwischen Carnivoren und Ilcrbivoren hinsichtlich der Fähigkeit, 
das Erscheinen enterogener Zersetzungsprodukte zulassen oder unter¬ 
drücken zu können, für eine energische Thätigkeit der angenommenen 
Processe. Auf Grund dieser Erkenntnisse hat unseres Erachtens das 
Studium der Veränderungen, welchen die Menge der im Urin 
erscheinenden Zersetzungsprodukte nach Verabreichung con¬ 
stanter Diät bei verschiedenen krankhaften Störungen der Ge¬ 
webe unterliegt, ein weit höheres Interesse, als die Erforschung der 
Aenderungen der Menge dieser Substanzen im Urin bei Störungen, welche 
auf den Darmkanal beschränkt sind. Nach unseren hier mitgetheilten 

1) Brunelle, Arch. gen. de ined. 1894. 

: i) H. Strauss, Deutsche mcd. Wochenschr. 1897. No. 18 u. 20. 

3) H. Strauss, ibidem u. A. 

4) L. Michaelis, Deutsche med. Wochenschr. 1900. No. 17. 

Zeitschr. f. klin Medicin. 40 . Bd. H. 5 «. 0. 27 
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Erfahrungen scheint auch die Frage, inwieweit die Gewebe oder be¬ 
stimmte Gewebe die in dem Darm gebildeten Zersetzungsproduktc 
verändern können, für die Betrachtung der Frage der gastro-intcstinalen 
Autointoxicatiouen einer weit höheren Berücksichtigung würdig, als ihr zur 
Zeit gemeinhin geschenkt wird. Dabei scheint uns vor allem am Platze 
zu sein, der Leber in dieser Frage eine besondere Aufmerksamkeit 
zu schenken, da man von ihr vermuthen kann, dass sie bei der Um¬ 
formung der enterogenen Zersetzungsprodukte eine besondere, wenn wohl 
auch nicht alleinige Rolle spielt, da wohl das gesammtc Zellprotoplasma 
an der hier ins Auge gefassten Arbeit thcilnimmt. 


Wenn wir also auf Grund unserer Untersuchungen zu dem Schlüsse 
kommen, dass neue Untersuchungen über die Grösse des Anthcils 
nöthig sind, den das histiogene Moment im Gegensatz zum entero¬ 
genen in der ganzen Frage besitzt, sowie über den Ort, an welchem 
hauptsächlich die Transformation stattfindet, so wollen wir damit 
keineswegs die Bedeutung derjenigen Arbeiten herabsetzen, welche der 
Erforschung der gastro-intestinalen Zersetzungsprocessc gelten. Denn 
ohne das Fundament solcher Untersuchungen ist eine erfolgreiche Er¬ 
forschung der den Geweben und vielleicht der Leber besonders zu¬ 
kommenden, den intestinalen Zersetzungsprodukten gegenüber zu Tage 
tretenden, transformatorischen Kraft kaum möglich. Von der ge¬ 
schilderten Auffassung kann uns auch die Thatsache nicht abbringen, dass 
wir bei Obstipationszuständen so häufig eine Erhöhung der im 
Urin erscheinenden Zersetzungsproduktc beobachteten, denn man kann 
sich sehr leicht vorstellen, dass bestimmte, im Darmkanal gebildete, 
Gifte die transformatorische Thätigkeit der Gewebe herabzusetzen 
vermögen. Man ist nicht gezwungen, in der Zunahme der im Urin er¬ 
scheinenden Zersetzungsprodukte gerade das Plus der im Darm gebildeten 
Zersetzungsprodukte zu sehen. 

Unsere bei Diarrhoe gefundenen Wcrthe entsprechen ja auch den beim 
Normalzustand zu registrirenden annähernd und sind kaum geringer. 
Eine Herabsetzung der Aethersehwcfelsäuren -f- der Hippursäure bis zum 
Verschwinden durch Calomeleinwirkung(Baumann) widerspricht gleichfalls 
der geäusserten Auffassung ebensowenig wie die Thatsache, dass sich im 
Harn von Thieren mit sterilem Darm weder aromatische Oxysäuren noch 
Aethersehwefclsäuren (Thierfelder und Nuttal) finden und dass auch 
der Harn der Neugeborenen an enterogenen Zersetzungsprodukten ausser¬ 
ordentlich arm ist (Senator). Denn da, wo überhaupt nichts von Zer- 
setzungsprodukten gebildet oder zugeführt wird, kann begreiflicher Weise 
auch nichts im Urin erscheinen. 
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Durch diese Untersuchungen hat die Lehre von den „intestinalen“ 
Autointoxicationcn kaum eine Stütze erfahren, wenigstens nicht in der 
Form, wie diese Lehre bis vor Kurzem noch von Einzelnen vertreten 
wurde. Trotzdem wir indessen gegen eine schrankenlose Benutzung dieses 
bequemen Erklärungsmittels für alle möglichen unklaren Zustände Ein¬ 
spruch erheben, möchten wir aber den Begriff als solchen nicht ganz 
streichen, denn es giebt vereinzelte Fälle, in welchen thatsächlich eine 
intestinale Autointoxication vertreten werden kann, z. B. in dem 
bekannten Falle von llydrothionurie von Senator 1 ) u. i. A. In solchen 
Fällen müssen aber ganz besondere Momente wirksam gewesen sein, 
welche zu einer absoluten oder relativen Insufficienz der Arbeit der gift- 
abfangenden oder giftumbildenden Apparate geführt haben. Es muss 
aber auch in solchen Fällen das Beweismaterial, welches die Zulässigkeit 
der Annahme einer Autointoxication darthun soll, ein ganz besonders 
überzeugendes sein, denn der Boden dieses Erklärungsweges ist so 
schlüpfrig, dass ein Jeder gut thut, sich von ihm so lange fernzuhalten, 
als er nicht zu seiner Benutzung absolut gezwungen ist. Aber auch 
dann wage er sich nicht auf ihn, wenn er nicht über ein Stützmaterial 
verfügt, das allen Angriffen trotzt. 


Im Anschluss an die hier mitgetheilten Untersuchungen möchten wir 
noch auf ein anderes, zu den hier discutirten Fragen in einer gewissen 
Beziehung stehendes Capitel, auf gewisse Formen von Acetonurie, kurz 
zu sprechen kommen. Bekanntlich haben Kaulich 2 3 ), Cantani 8 ), 
v. Jackseh 4 ), Lorenz 5 ) u. A. von einer entcrogenen Acetonurie 
gesprochen. Wir selbst haben diese nur bei schwerer Unterernährung 
oder bei einseitiger, an N-freien Substanzen zu armer, Ernährung 
Magendarmkranker und auch meist nur in geringem Grade beobachten 
können. In neuerer Zeit hat, was für unsere Frage von Wichtigkeit ist, 
Johannes Müller 6 ) behauptet, dass Kohlehydrate nur dann hemmend auf 
die Bildung des Acetons wirken, wenn sie in normaler Weise den Magen- 
Darmcanal passiren und er glaubt deshalb die Quelle der Aceton¬ 
bildung in den Darmcanal verlegen zu müssen. Ein Jahr vorher 
hatte Gcelmuyden 7 ) beobachtet, dass Buttersäure, die in den Magen 
von mit Phloridzin vergifteten Hunden gebracht wurde, die Aceton¬ 
ausscheidung vermehrte, während von niedrigen Fettsäuren freies 


1) Senator, Berliner Hin. Wochenschr. 1868. No. 24. 

2) Kaulich, Prager Vierteljahrsschrift 1857. 

3) Cantani, Ref. in Schmidt’s Jahrb. 1857. 

4) y. Jacksch, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 8. 

5) Lorenz, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 19. 

6) Joh. Müller, XVI. Congr. f. innere Medicin. Wiesbaden 1898 - 

7) Gcelmuyden, Zeitschr. f. physiol. Chemie. XXIII. 1897. 

27* 
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Fett, wie Rindertalg, die Acetonurie herabsetzte. Auch Magnus-Lcvy x ) 
rechnet mit der Möglichkeit, dass Oxybuttersäure, Acetessigsäure und 
Aceton aus Fettsäuren — niederen und höheren — entstellen können und 
theilt mit, dass auch Hofmeister 2 ) erwägt, ob die ungesättigten Fett¬ 
säuren dabei nicht eine Rolle spielen. Aus diesen Gründen zeigt die 
Frage der Acetonbildung zu den hier mitgetheilten Untersuchungen eine 
Beziehung. Diese soll indessen hier nur insoweit gestreift werden, als 
sie sich auf die Frage erstreckt, wieweit Kohlehydrate und Fett¬ 
säuren im Darmcanal einen nennenswerthen Einfluss auf die Aceton¬ 
ausfuhr im Urin besitzen. 

Wir haben diese Frage deshalb in den Kreis der vorliegenden Be¬ 
trachtung miteinbezogen, weil wir in der Lage sind, nach dieser Rich¬ 
tung hin über eigene Versuche zu berichten. Der erste wurde von dem 
einen von uns (Dr. St.) vor 3 Jahren an einem Diabetiker der schwersten 
Form angestellt, der nach mehrmonatlicher Beobachtung in der Charite 
am Coraa starb. Die Section deckte keine Veränderungen am Pancreas 
auf. Der betreffende Patient hatte mehrere Monate lang eine kohlehydrat¬ 
freie, reine Eiweiss-Fettdiät erhalten und zum Studium der Acetonaus¬ 
scheidung mehrmals Trauben-, Rohr- oder Milchzucker in grösseren 
Quantitäten (100 oder 200 g per os) zugeführt erhalten. Seine Aus¬ 
scheidungen im Urin wurden während einer über 2 Monate betragenden 
Zeit genau verfolgt und sind aus folgender Tabelle ersichtlich. 


Tabelle VIII. 


Datum 

Urin menge 

in ccm 

Spcc. 

Gewicht 

Zucker¬ 

menge 

in pCt. 

Zucker¬ 

menge 

in g 

Aee tonmenge 

ho 

'Tr. o 
£ 3 
o “ 

Harnsäure- 

Stickstoff 

Bemerkungen 

1897. 
20. 5. 

5410 

1032 

6,5 

352 

4- 




21. 5. 

4380 

1035 

5,9 

301 

4- 

— 

— 

— 

22. 5. 

3810 

1029 

4,3 

164 

4- 

+ 

— 

— 

23. 5. 

4400 

1031 

5,7 

4,6 

251 

4- 

4- 

— 

— 

24. 5. 

4500 

1031 

197 

4- 

+ 

— 

— 

25. 5. 

2875 

1031 

4,3 

123 

4- 

+ 

— 

— 

26. 5. 

1375 

1031 

Ul 

3,8 

56 

4- 

4- 

— 

— 

27. 5. 

1560 

1031 

59 

-f 

+ 

— 

— 

28. 5. 

2200 

1026 

6,0 

132 

4- 

+ 

— 

— 

30. 5. 

4475 

1032 

6,0 

5.0 

269 

1 

4- 

— 

— 

31. 5. 

3875 

1031 

188 

2,455 

+ 

0,269 

— 

1. 6. 

43(X) 

1029 

5.1 

219 

3,403 

4 

0,172 

V 

— 

2. 6. 

4240 

1027 

5,0 

212 

3,257 

+ 

— 

3. 6. 

4400 

1029 ; 

5,2 

229 

4- 

4- 

— 

— 

13. 6. 

4750 

1029 

4,8 

228 

2,078 

4- 

— 

— 

14. 6. 

3352 

1026 j 

3,7 

124 

i + 

j_ 

0,337 

— 


1) Magnus-Levy, Die Oxybuttersäure. Leipzig 1899. 

2) Hofmeister, eit. bei Magnus-Levy. 
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Datum 

Urinmenge 

in ccm 

Spec. 

(ie wicht 

Zucker¬ 
in enge 

in pCt. 

Zucker- 

menge 

in g 

o 

g 

o 

S 

G 

iq 

-£> 

o 

o 

bß 

vj p 

X S-S 

o G 
1» 

Harnsäure- 

Stickstoff 

Bemerkungen 

15. 6. 

4750 

1027 

4,3 

204 

2,154 

4- 

— 

100 g Zucker in fünf 
Dosen ä 20 g. 

16. 6. 

4650 

1030 

5,6 

260 

1,382 

f 

0,219 

100 g Zucker in fünf 
Dosen ä 20 g. 

17. 6. 

5255 

1029 

6,0 

315 

1,232 

4- 

0,211 

100 g Traubenzucker 
auf einmal. 

18. 6. 

5800 

1029 

5,6 

325 

1,550 

+ 

0,232 

100 g Traubenzucker 
auf einmal. 

19. 6. 

4935 

1030 

4,0 

197 

2,256 


0,173 

— 

20. 6. 

5500 

1030 

4,8 

266 

2,076 

+ 

0,278 j 

— 

21. 6. 

4550 

1027 

3,4 

155 

1,588 

4- 

0.230 

— 

22. 6. 

501G 

1028 

4,6 

231 

1,648 


0,183 

200 g Traubenzucker 
in 5 Dosen ä 40 g. 

23. 6. 

7745 

1027 

5,4 

418 

4- 

4- 

0,230 

— 

24. 6. 

4750 

1027 

5,6 

266 

1,570 

+ 

0,144 

— 

25. G. 

4150 

1025 

3,6 

149 

V 

4 

— 

— 

2G. 6. 

4290 

1030 

6,0 

257 

1,965 

4- 

— 

— 

28. G. 

3980 

1028 

4,8 

191 

1,790 

4- 

— 

— 

29. 6. 

6210 

1026 

4,0 

4.2 

248 

2.457 

4- 

— 

— 

30. G. 

6600 

1027 

277 

2,536 

4- 

— 

— 

1. 7. 

7800 

1027 

5,4 

421 

6,247 

4- 

— 

100 g Rohrzucker auf 
einmal. 

2. 7. 

5150 

1028 

4,8 

247 

2.923 

- 4 - 

— 

— 

3. 7. 

3975 

1030 

5,8 

231 

+ 

4- 

— 

— 

5. 7. 

G230 

102G 

4,2 

262 , 

7,633 

4- 

— 

100 g Milchzucker auf 
einmal. 

G. 7. 

5320 

1026 

4,8 

255 

8.765 

+ 

— 

— 

7. 7. 

29(X) 

i 1030 

5,3 

154 

2,085 

+ 

— 

— 

8. 7. 

8100 

1030 

5,9 

478 

3,008 

+ 

— 

100 g Milchzucker in 
5 Dosen ä 20 g. 

9. 7. 

7250 

1030 

5,6 

406 

2.880 

+ 

— 

10. 7. 

G600 

1029 

5,2 

347 

3,470 

JL. 

— 

100 g Milchzucker auf 
einmal. 

11. 7. 

6250 

1028 

5,4 

338 

2,345 

1 

T 

— 

— 

12. 7. 

7300 

1028 

4,4 

321 

4.052 

4- 

— 

— 

13. 7. 

4550 

, 1029 

5.2 

[ 237 

2,780 

4- 

— 

— 

14. 7. 

33(X) 

1023 

3,0 

! 99 

4.507 

4- 

— 

5 g Aceton per os. 

15. 7. 

5050 

1 1025 

4,5 

228 

4,617 

4- 

— 

5 g Aceton per os. 

IG. 7. 

4950 

1 1029 

5.6 

277 

3.197 

4- 

— 

— 

18. 7. 

5500 

1 1026 

6,0 

330 

2,310 

4- 

— 

— 

19. 7. 

4770 

1028 

5.6 

267 

3.420 

+ 

— 

— 

20. 7. 

4850 

1029 

5.4 

262 

3,532 

+ 

— 

10 g Aceton per os. 

21. 7. 

5025 

1028 

5,2 

262 

1.940 

4- 

— 

— 

22. 7. 

6950 

1027 

5.2 

361 

3,430 

4- 

— 

— 

23. 7. 

6900 

1027 

4.0 

276 

4,142 

4- 

— 

— 

24. 7. 

5850 

1026 

4,5 

263 

3.074 

4- 

— 

— 

25. 7. 

6080 

1028 

5.3 

322 

V 

4- 

— 

— 

2G. 7. 

5160 

1028 

4,4 

227 

4,411 

+ 

— 

— 

27. 7. 

4220 

1027 

3,o 

148 

4,26 

4- 

— 

— 


Aus dieser Tabelle ergiebt sich, dass reichliche Zuckerzufuhr per 
os nicht in durchgreifender Weise eine Herabsetzung der Acetonaus¬ 
scheidung im Urin (nach Messinger bestimmt) zur Folge hatte. Da die 
Tabelle weiter zeigt, dass eine Erhöhung der im Darme zur Resorption 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 









400 


H. STRAUSS und II. PHILIPPSOHN, 


gelangenden Acetonmenge durch Acetonzufuhr per os die Acetonaus¬ 
scheidung im Urin nicht vermehrte, so ergiebt sie für das Aceton das, was 
wir auch für die Zersetzungsprodukte des Darminhaltes behauptet haben, 
haben, nämlich dass nicht die absolute Menge der im Darm verfügbaren 
Substanz für die hier interessirende Frage die Hauptrolle spielt, sondern 
dass das Verhalten der ihre Umformung und Unschädlichmachung be¬ 
sorgenden Vorrichtungen einen ausschlaggebenden Einfluss besitzt. Im 
Uebrigen müssen wir auf Grund der hier mitgetheilten Tabelle bezüglich 
der Acetonbildung voll und ganz denjenigen Autoren beitreten, welche 
eine Bildung von Aceton aus dem Zerfall von Fett annehmen, 
denn der Patient, von welchem die Tabelle stammt, magerte bei reiner 
Eiweissfettdiät zusehends ab und hatte bei einigen Bestimmungen des 
Gesammt-N im Urin Werthe gezeigt, welche zwischen 14 und 16 g 
sekwankten und der Eiweisszufuhr in der Nahrung vollkommen ent¬ 
sprachen, jedenfalls aber keinen pathologischen Eiweisszerfall verrieten. 

Von der Thatsache, dass Fettsäuren im Stande sind, die Menge 
des im Urin erscheinenden Acetons zu steigern, haben wir uns durch einen 
Versuch an der Versuchsperson Sch . . c., cf. Tab. II S. 376 No. 1, über¬ 
zeugen können. Diese Versuchsperson, welche auf die Zufuhr von 
20 g buttersaurem Natron keine deutliche Aenderung in der 
Ausscheidung der im Vorstehenden besprochenen enterogenen 
Zersetzungsprodukte hatte erkennen lassen, zeigte bei Zu. 
fuhr desselben Quantums von buttersaurem Natron eine deut¬ 
liche Steigerung der Acetonausscheidung, wie folgende Tabelle 
beweist. Während des Versuchs herrschte constantc Diät. 

I. Vorversuch. 

Urinmonge Acetongehalt 

1. Tag 1825 ccm 39,5 mg 

2. Tag 825 ccm 17,4 mg 

II. Hanptversuch. 

Zulage von 20 g (5 X 4 g) fcuttersaurein Natron. 

Urinmenge Acetongehalt 

1. Tag 825 ccm 93,4 mg 

2. Tag 860 ccm 106,8 mg 

III. Nach versuch (Diät wie I). 

Urinmenge Acetongehalt 

1. Tag 2300 ccm 57,0 mg 

2. Tag 2200 ccm 54,0 mg 

Die Acetonausscheidung erreichte also in der Versuchsperiode über 
die doppelte Höhe der sonstigen Acetonausscheidung. In einem zweiten 
Fall stieg bei der gleichen Versuchsanordnung die Acetonausscheidung 
im Urin von 72 mg pro die auf 247 mg und sank wieder auf 25 mg 
pro die ab. Ein dritter Fall zeigte keine so deutliche Differenzen. 
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Wenn man hinzunimmt, dass nach einer auf dem diesjährigen Con- 
gress für innere Medicin zu Wiesbaden gemachten Mittheilung von Leo 
Schwarz FetifiUterung bei Diabetikern eine Zunahme der ausgeschiedenen 
Acetonmenge erzeugt — eine Thatsache, die früher schon Wald vogel x ) 
für den Gesunden festgestellt hat — und dass buttersaure Seifen und 
Buttersäure ähnlich wirkten 1 2 ), so kann man vermuthen, dass unter 
bestimmten Bedingungen ein hoher Fettsäuregehalt des Darm¬ 
inhaltes eine vorher geringe Acetonausscheidung mehr oder 
w T eniger stark zu steigern vermag. Unter diesem Gesichtspunkte 
wird man in manchen Fällen von einer spcciellen Form von Acctonurie 
sprechen können, welche durch eine Vermehrung der importirten oder 
local entstandenen Fettsäuren bedingt ist. Das wäre dann eine be¬ 
sondere Art „alimentärer“ oder „enterogener“ Acetonurie. Die 
überwiegende Mehrzahl der Fälle von Acetonurie wird ihre Begründung 
aber in Processen finden, die sich ausserhalb des Darmes abspielen 
und unter diesen nimmt gewiss der Zerfall von Körperfett eine besonders 
hervorragende Stelle ein. 


In der zuletzt mitgetheilten Tabelle VIII sind einige Befunde enthalten, 
die, auch ohne dass sie streng hierher gehören, hier eine ganz kurze 
Besprechung erfordern. Diese sind: 

1. Die Zuckerausscheidung nach Zuckerzufuhr: 

Am 17. und 18. VI., sowie am 1. und 8. VII. w r urde mehr Zucker 
ausgeschieden als dem dargereichten Quantum + der an den voraus¬ 
gehenden Tagen auf kohlehydratfreie Diät erfolgten Zuckerausscheidung 
entsprach. Nach dieser Richtung reiht sich der Fall einigen seltenen 
Beobachtungen von Naunyn 3 ), von Mcring 4 ), sowie Rumpf 5 ) an, 
die auch von der Regel insofern abweichen, als bei ihnen gleichfalls 
ebensoviel oder mehr Zucker mehr ausgeschieden wurde, als die Zufuhr 
betrug. 

2. Die Harnsäureausscheidung: 

Diese w ? ar mit Rücksicht auf die Frage der Zuckerbildung aus 
Kerneiweiss untersucht worden. Die bei kohlehvdratfreier Diät und bei 
hochgradiger Zuckerausscheidung beobachteten Wcrthc lagen nicht ausser- 

1) Waldvogel, Zoitsehr. f. klin. Med. Bd. 38. 

2) Inzwischen hat Ha gen berg gleichfalls nachgcwiscn, dass Butter, welche 
freie Fettsäure enthält und ebenso buttersaurer Kalk (12 g) die Acetonausscheidung 
des Normalen um etwa das Dreifache steigern kann. Dieser in No. 2 des Centralblatts 
für Stoffwechsel- und Verdauungskrankh. mitgetheilte Befund, stimmt mit unseren 
hier mitgetheilten Versuchsergebnissen vollkommen überein. 

3) Naunyn, Diabetes melitus in NothnageFs spec. Path. u. Ther. 

4) v. Mering, cit. bei Naunyn, Ibid. S. 13f>. 

5) Rumpf, Berliner klin. Wochenschr. 1898. No. 43. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



402 H. STRAUSS u. II. PHILIPPSOHN, Enterogene Zorsetzungsproducte etc. 


halb des Bereichs des Normalen und die Zulage von 100 g Trauben¬ 
zucker pro die hatte keinen sichtlichen Einfluss auf die Ausscheidungs- 
grösse. 

3. Die Ausscheidung der Aetherschwefelsäuren: 

Diese ist zwar nicht in die Tabelle eingetragen, ist aber identisch 
mit den von Fall B, Diabetes melitus S. 378, berichteten Werthen. Bei 
kohlehydratfreier Diät betrug der Mittelwerth aus 6 Tagen 0,417 g, er 
sank auf Milchzuckerdarreichung auf 0,243 g und, wie an anderer Stelle *) 
mitgetheilt ist, auf Darreichung von Steriform auf Werthe, die zwischen 
0,18 und 0,10 lagen. Das zum Exitus führende Coma begann gerade 
an dem letzten Tage der 4 tägigen Periode, in welcher diese niedrigen 
Werthe für die Aetherschwefelausseheidung beobachtet wurden, also in 
einer Zeit, in welchen wenigstens die Werthe dieses einen Indicators der 
Darmfäulniss nicht erhöht waren. Wenn auch die Bedeutung dieses In¬ 
dicators, wie wir bereits Eingangs erwähnten, nicht überschätzt werden 
darf, so liegt in der mitgethcilten Beobachtung doch ein Interesse, da 
nach Schmitz 2 ) u. A. beim Coma diabeticum eine enterogene Jntoxi- 
cation eine Rolle spielen soll. 

1) H. Strauss, Verein für innere Mcdicin. 1897. Sitzung vorn 22. Nov. 1897 
und R. Riegner, Deutsche mcd. Wochensehr. 1898. No. 25. 

2) Schmitz, Berl. klin. Wochenschr. 1890. 
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Von 

Albert Ad&mkiewicz. 

Jede Lebensäusserung muss von einer Anregung ausgehen. — Und jede 
Anregung zu einer Lebensäusserung kann zwei Formen haben. — Sie 
kann materiell oder immateriell sein. 

Der materielle Anlass zu einer Function ist stets ein sog. „Reiz“. 
Und der Reiz kann entweder innerhalb oder ausserhalb des zur Function 
angeregten thierischcn Körpers entstehen. 

Der immaterielle Anlass zu einer Function ist dagegen das Bild 
oder der seelische Ausdruck des Reizes und bildet sich als solcher 
nur im lebenden Körper. 

Beide, materielle und immaterielle, Reize aber wirken einander gleich. 
Und der von ihnen angeregte Vorgang ist immer derselbe, ob der eine 
oder der andere Anlass ihn wachruft. 

So wird der Magensaft ebenso durch den Reiz der Speisen angeregt, 
als er auch von selbst fliesst, wenn die Zeit der gewöhnlichen Nahrungs¬ 
aufnahme heranrückt. 

Es folgt hieraus mit absoluter Gewissheit, dass die physiologische 
Wirkung des Reizes durch eine Anregung ersetzt werden kann, welche, ohne 
sich in der Wirkung vom materiellen Reiz zu unterscheiden, von diesem 
nichts mehr besitzen kann, als nur eine gewisse, zu bestimmten Zeiten 
spontan entstehende Erinnerung an denselben. 

Erinnern aber ist die Eigenschaft des Gedächtnisses. 

Da, was von den Magendrüsen gilt, mit Leichtigkeit von allen anderen 
Organen des vegetativen Lebens nachgewiesen werden kann, so geht aus 
der ausgeführten Erfahrung hervor, dass jedes Organ des vegetativen 
Lebens ein Gedächtniss haben muss, welches es befähigt, die ihm 
bereits bekannten Reize durch Bilder derselben zu ersetzen und sich 
so volle Unabhängigkeit vom Zufall der Reize zu verschaffen. 
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Den Organen des vegetativen Lebens stehen die der animalen Func¬ 
tionen in ihrer seelischen Reproduet-ionsfähigkeit der Reize gewiss nicht 
nach. — 

Und das Gehirn, das, anatomisch betrachtet, nichts anderes ist, 
als ein Organ, wie jedes andere auch, selbst wenn es sie alle vermöge 
seiner physiologischen Eigenartigkeit beherrscht, kann natürlich einer 
Eigenschaft nicht ermangeln, die eine allgemeine Eigenschaft aller 
Organe des Körpers ist. — Und daraus ergiebt sich: 1. dass das 
„Gedächtniss“, das wir gewohnt sind als eine specilische Eigenschaft 
des Gehirns anzusehen, nichts Specifisches für das Gehirn hat und 2. dass 
— da nur dem Gehirn geistige Fähigkeiten zukommen, die dasselbe 
über alle anderen Organe stellen — das „Gedächtniss“ an sich 
nichts Geistiges ist und also mit der geistigen Arbeit als solcher, 
dem productiven geistigen Sehaffen, dem Denken, Unterscheiden, Com- 
biniren und Folgern direct nichts zu thun haben kann. 

Ist nun aber das Gedächtniss nichts Geistiges an sich und doch 
die Grundlage aller seelischen Arbeit, dann muss sie auch ein Binde¬ 
glied sein zwischen Geist und Materie, ein Band, welches das 
eine an das andere fesselt. 

In dieser Rolle gewinnt das Gedächtniss eine ganz neue Bedeutung 
für die Physiologie und stellt ein eigenartiges und hervorragend wichtiges 
Problem der exacten physiologischen Forschung dar. 

Was ist also das Gedächtniss? 

Eine Beobachtung, die ich vor einigen Jahren gemacht habe und die 
mir lange räthselhaft geblieben ist, scheint mir zur Beantwortung dieser 
Frage nunmehr das nöthige Material zu liefern. 

Ein Kind von zwei Jahren unterhielt sich mit einem sog. „Ariston“. Dieses In¬ 
strument bringt die Melodien bekanntlich dadurch hervor, dass seine auf drehbarer 
Walze angebrachten Stifte durch sich mitdrehende Cartonblätter, die in concen- 
trischen Kreisen angeordnete Einschnitte tragen, den Noten entsprechend nieder¬ 
gedrückt werden und dadurch die einzelnen Töne lösen. — Jedes Carton- oder Noten¬ 
blatt enthält die Melodie eines bestimmten Tonstückes. — Es waren 25 Notenblätter 
dem Instrument beigegeben, von denen jedes ein anderes Stück spielte. Alle diese 
Tonstücke wurden dem Kinde nach und nach zu Gehör gebracht. Allmälig lernte es 
selbst den Leierkasten drehen und die Notenblätter einsetzen. — Nach einiger Zeit 
stellte sich Folgendes heraus: Das Kind hatte alle 25 Melodien seinem Gedächtniss 
eingeprägt und konnte jede derselben bei ihrem Namen nennen. Dabei war jedes Ein¬ 
pauken, jede Dressur, selbst jede pädagogische Anleitung von Seiten einer erwachsenen 
Person ausgcblieben. — Das Kind hatte nichts, als nur die Melodien und ihre Be¬ 
zeichnungen gehört und doch beide ohne die geringste Anstrengung, ohne jede be¬ 
wusste Arbeit, also ganz mechanisch und im wahren Sinne des Wortes spielend er¬ 
lernt. Es hatte also genügt, dass es die Melodien hörte und deren Bezeichnungen 
eine Zeit lang vernahm, um sie beide zu erfassen und im Gedächtniss festzuhalten. 

War das schon eine Leistung, die für ein Kind von zwei Jahren als erstaunlich 
angesehen werden musste, so wurde dieselbe noch dadurch erheblich gesteigert, dass 
das Kind auch noch die 25 Notenblätter mit einer nie fehlenden, geradezu an das 
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Fabelhafte grenzenden Sicherheit von einander unterschied und von jedem derselben 
genau angab, welches Tonstück es spielte. Da es des Alphabets noch nicht kundig, 
geschweige denn zu lesen im Stande war, so war es ausgeschlossen, dass es etwa die 
auf den Cartons aufgedruckten Namen der Tonstückc sich merkte. — Und dass des 
Kindes mnemotechnische Leistung mit den den Notenblättern aufgedruckten Bezeich¬ 
nungen nichts zu tliun haben konnte, liess sich übrigens exact noch dadurch be¬ 
weisen, dass man dem Kinde die Cartons von den Rückseiten zeigte, die keinerlei 
Aufschriften trugen. An dem geschilderten Erfolg wurde dadurch nichts geändert. 
Es stand also fest, dass das Kind gewisse Einschnitte sich merkte und scharf aus¬ 
einander hielt, die für die Erwachsenen ein geradezu hirnverwirrendes Chaos dar¬ 
stellten, und dass für das Kindergehirn ein ungemein complicirtcs System von 
Hunderten von ÖelTnungen zu behalten nicht schwieriger war, als für das Gehirn 
eines Erwachsenen fünfundzwanzig einfache Zahlen oder die Buchstaben des Al¬ 
phabets. 

Was lasst sich aus dieser höchst merkwürdigen Thatsache folgern? 

Wenn nur der Erwachsene fähig ist, mit Ueberlegung zu unter¬ 
scheiden, d. h. mit Bewusstsein zu denken und also geistig zu arbeiten, 
— ein Kind von zwei Jahren aber diese Fähigkeit erst in einem ganz 
unvollkommenem Grade besitzt, — wenn dem gegenüber ein Kind von 
zwei Jahren fähig ist, Eindrücke festzuhalten, die dem auf der Höhe der 
Intelligenz stehenden Erwachsenen unfasslich sind und die er daher auch 
seinem Gedächtniss nicht einzuprägen im Stande ist, so muss dem Kinder¬ 
gehirn eine Eigenschaft, Eindrücke fcstzuhalten, zukommen, 
die mit der Intelligenz, ja der geistigen Arbeit überhaupt 
nichts zu thun haben kann und die bereits vorhanden ist, 
lange bevor das Gehirn die Reife für die geistige Arbeit er¬ 
reicht hat. 

Da das Festhalten von Eindrücken nichts anderes ist als das Ge¬ 
dächtniss, speciell das des Gehirnes, so geht aus den angeführten 
Thatsachcn hervor, dass das Gedächtniss keine mit seiner psychi¬ 
schen Kraft identische Eigenschaft der Gehirnmaterie ist, 
und folglich mit denjenigen Eigenschaften dieser Materie in 
Zusammenhang steht, die sie vor der psychischen Entwieklung 
bereits besitzt und die logischer Weise keine andere, als die 
der Materie selbst, also physikalischer Natur sein können. 

Ist das aber der Fall, dann folgt hieraus mit Nothwendigkeit, dass 
das Kindergehirn nicht nur ohne Zuhilfenahme geistiger Arbeit Ein¬ 
drücke" aufnimmt, sondern dieselben auch ohne jede Vermittelung geistiger 
Thätigkcit, also auf physischem Wege, folglich rein mechanisch fest¬ 
hält. Und hieraus ergiebt sich, dass das Kindergehirn gegen Eindrücke, 
die ihm zufliessen, sich nicht anders verhält, als die photographische 
Platte zu den Strahlen des Lichtes oder die wächserne Walze des Pho¬ 
nographen zu den Schallwellen der Stimme und Sprache, denen beiden 
es gleichfalls vollkommen gleichgiltig ist, ob sie dem einfachsten Gegen¬ 
stände oder dem komplicirtesten Gebilde, einem einzelnen Ton oder der 
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geistreichsten Rede ausgesetzt werden. Auch sie halten das eine wie 
das andere mit Leichtigkeit und Vollendung mechanisch und vermöge 
der physischen Eigenschaften ihrer Materie fest, so complicirt auch die 
Dinge sein mögen, die sic auf diese Weise fixiren. 

Wie sollte auch das Kindergehirn in den Besitz seiner ersten Ein¬ 
drücke und Vorstellungen kommen, da es als eine apsychische Masse 
auf die Welt kommt, wenn es nicht das Vermögen besässe, die Ein¬ 
drücke mechanisch zu binden? 

Indem aber die Gehirnsubstanz nicht nur die Schwingungen des 
Lichtes, sondern auch die Schallwellen mechanisch aufnimmt, vereinigt 
sie offenbar Eigenschaften der photographischen Blatte mit den Eigen¬ 
schaften des Stanniols und des Wachses. — Aber das menschliche Gehirn 
percipirt und fixirt nicht nur Licht- und Schalleindrücke, sondern auch 
noch eine ganze Reihe anderer ihm durch die Sinne vermittelter Im¬ 
ponderabilien. So vereinigt die Gchirnmaterie in einer Substanz die Eigen¬ 
schaften einer grossen Reihe anorganischer Stoffe. Und da cs später 
ausserdem die geistigen Kräfte hinzu erwirbt, so stellt es eine Masse dar, 
in welche die Natur das Höchste gelegt hat, dessen ihre schöpferische 
Kraft fähig ist, das Vollendetste, zu dem sich noch diese Kraft auf¬ 
zuschwingen vermocht hat. 

Auf welche Eigenschaften die, wie wir nun wissen, physische Gedäeht- 
nisskraft der Gehirnmaterie beruht, wissen wir ebensowenig, als welchen 
Eigenschaften sie ihre psychischen Qualitäten zu verdanken hat. Dass 
aber jene im Princip keine anderen sein können als die der lichtempfind¬ 
lichen Platte oder die des schallempfänglichcn Wachses, das kann nach 
dem Gesagten kaum noch bezweifelt werden. Und man muss aus der 
Gier, mit welcher das Kindergehirn, wie die beschriebene Beobachtung 
lehrt, die Eindrücke, selbst die komplicirtesten, hascht und festhält, 
schliessen, dass die physische Kraft, die Energie, mit welcher die Masse 
des Kindergehirnes nach den Sinneseindrücken fahndet, etwa der Kraft 
gleicht, mit welcher eine Lösung von Kali oder Natron Kohlensäure ab- 
sorbirt, Offenbar muss es sich also um eine besondere Attractionskraft 
der jugendlichen Gehirnmasse für die den Sinneserregungen zu Grunde 
liegenden Schwingungen handeln, um eine Kraft, die es verdient, einen 
eigenen Namen zu erhalten und für die ich die Bezeichnung der Myelo- 
pexis (iirt-ZMc und jr^yn'/n) Vorschläge. 

Dass diese Eigenschaft physischer Natur sein muss, das ergiebt 
sich auch noch aus anderen, als den angeführten Thatsachen, so z. B. 
aus der, dass das Gedächtniss zur physikalischen Beschaffenheit der 
Gehirnmassc in engster Beziehung steht und sich ändert , wenn diese 
bestimmte Veränderungen erleidet. 

Schon unter physiologischen Umständen unterliegt die Gcdächt- 
nisskraft dreien Modificationen. 
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Sie ist am stärksten in der Kindheit, nimmt während der mittleren 
Lebensjahre ab und pflegt im Greisenalter auf eine gewisse niedrige 
Stufe zu sinken. Den genannten drei Lebensphasen des Gedächtnisses 
entsprechen drei ebenso charakteristische, als constante Varietäten der 
Gehirnmasse. 

Das kindliche Gehirn ist reich an Blutgefässen und Blut, hat eine 
rosarothe Farbe und ist von besonderer Feinheit und Zartheit seines 
Gewebes. 

Das Gehirn der mittleren Lebensjahre ist an Blutgefässen bedeutend 
ärmer, als das Kindergehirn, von blassröthlichcr Farbe und gröberem 
Gefüge, als jenes. 

Im Greisengehirn endlich ist das Gefässnetz geradezu spärlich, die 
Farbe gelblich, die Consistenz eine derbe. — 

Es geht hieraus hervor, dass der Blutgehalt des Gehirnes während 
der drei Lebensphasen beständig geringer wird, während der Gehalt an 
Mark zur mittleren Lebensphase ansteigt, um nach der dritten hin wieder 
zu sinken und dadurch der bindegewebigen Stützsubstanz zu einem ge¬ 
wissen Ucbergewicht zu verhelfen. 

Mit diesen Aenderungcn der Substanz fallen die geschilderten 
Aenderungen des Gedächtnisses zusammen. 

Es liegt daher nahe, anzunehmen, dass sie mit einander auch in 
causalem Zusammenhang stehen und dass, wie zum Reichthum des 
Markes die psychische Kraft der Intelligenz, zur Feinheit derselben 
die physische Kraft des Gedächtnisses in Beziehung stehen werde und 
dass, wo das Mark verschwindet, sowohl die physische, wie die psy¬ 
chische Kraft des Gehirns leide. — Man muss sich natürlich vorstellen, 
dass mit dem Mark auch die zugehörigen Ganglienzellen gewisse Aende¬ 
rungen ihrer Beschaffenheit erfahren, da Gedächtniss und Psyche doch 
nur in diesen ihren eigentlichen Sitz haben können. 

Auch die Pathologie lehrt die Abhängigkeit der Gedächtnisseigen- 
schaft der Gehirnmasse von ihrem physischen Verhalten mit aller Klar¬ 
heit kennen. 

Die Erweichung des Gehirns, speciell der Rinde, wo sich die 
wuchtigsten Ganglienzellen befinden, hebt alles Gedächtniss auf. Es liegt 
hierin geradezu ein classiseher Beweis dafür, dass das Gedächtniss ein 
Faktor der physischen Beschaffenheit, zumal, wie schon die physiolo¬ 
gischen Aenderungen der Gehirnmassc gelehrt haben, — der Consistenz 
der Gehirnsubstanz ist. Es können eben Schwingungen sich weder in 
eine Masse eingraben, noch in ihr haften, welche nicht eine ganz be¬ 
stimmte, für beides nothwendige Consistenz hat. Würde doch auch ein 
Phonograph zu functioniren aufhören, wenn sein Wachscylinder w'eich 
werden würde. — So hat die Natur gewiss nicht ohne Zv r eck gehandelt, 
als sic dem Gehirn eine Consistenz gab, die für das Imprägniren wie 
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geschaffen, ja geradezu ideal erscheinen muss. Und sie hätte dem Ge¬ 
hirn sicherlich die viel dauerhaftere und gegen Erweichung, Apoplexien 
und ähnliche Processe bis zu gewissem Grade geradezu schützende Con- 
sistenz der Leber oder des Muskels, des Bindegewebes oder gar des 
Knochens gegeben, wenn sie nicht gerade für die physischen Bedürfnisse 
des Gedächtnisses die fest-weiche Consistenz brauchte und dadurch 
Gefahren des wichtigsten Organes mit in Kauf nähme, die, wie an ge¬ 
deutet, in der Zartheit, geringen Consistenz und damit verknüpfter 
Empfindlichkeit der Gchirnsubstanz gegeben sind. 

lieber die specielle Art, wie die Sinneseindrücke sich in die Ge¬ 
hirnmasse imprägniren, können wir uns vorläufig noch keine bestimmten 
Vorstellungen machen. — Dass es sich hier aber um das Subtilste 
handeln muss, dessen die Natur in Bezug auf Feinheit einer mechanischen 
Leistung fähig ist, das dürfen wir nun wohl annehmen und ebenso, dass 
es nicht sobald gelingen werde, diese Veränderungen selbst wahrzunehmen 
und zu analysiren. 

Allein, wenn es' der menschliche Geist zu Wege gebracht hat, die 
menschliche Sprache in Form feinster Pünktchen in eine Wachsrolle zu 
schreiben und jedes Bild in Glastafeln zu ätzen, wie darf man da an 
der Hoffnung verzweifeln, dass sich unserem Auge auch noch die Sinnes¬ 
schwingungen in Form gewisser Zeichen auf der Gehirnrinde des lebenden 
Theiles dereinst offenbaren werden? 

Können wir doch schon jetzt von diesen Schwingungen wenigstens 
soviel sagen, dass sie mit der Masse des Gehirnes nicht unlös¬ 
bar verquickt sind. Denn auch ohne Alteration der Gehirnsubstanz 
können sie aus derselben nicht nur von selbst verschwinden, sondern 
auch mechanisch entfernt werden. — Sie verschwinden, indem der Ge- 
dächtnissinhalt mit der Zeit vergessen wird. — Und gerade der Umstand, 
dass Eindrücke aus der Kindheit am festesten und durch das ganze 
Leben haften, — Eindrücke aus dem mittleren Lebensalter weit weniger 
dauerhaft sind, als jene, und die des Greisengehirnes beiden an Festig¬ 
keit nachstehen, lehrt von Neuem, dass einzig und allein die physische 
Beschaffenheit des Gehirnes, seine Feinheit und Weichheit, für die Stärke 
des Gedächtnisses bestimmend und also auch für seine mechanische 
Natur beweisend ist. 

Dasselbe wird ebenso scharf und sicher durch die Thatsachc er¬ 
härtet, dass mechanische Einflüsse genügen, den Gedächtnissinhalt zum 
Schwinden zu bringen. Bei Leuten, die aus gewissen Höhen herab¬ 
stürzen, hat man wiederholt die Beobachtung gemacht, dass ihnen ihre 
letzten Erlebnisse abhanden kommen. Ein Schlag oder Stoss aber kann 
nicht anders, als mechanisch wirken. Und kann das, was es dem Gehirn 
nimmt, ohne es zu zerstören, etwas anderes sein, als etwas, was in 
seiner Masse nur mechanisch haftet? Auch hierbei verhält sich das Ge- 
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hirn gewiss nicht anders, als — die Wachsrolle des Phonographen. 
Würde diese aus beträchtlicher Höhe auf harten Boden fallen, so würde 
auch sie einen Thcil ihrer einen Strichelungen verlieren und nicht mehr 
das Musikstück oder die Worte so vollkommen wiedergeben, wie sie es 
vor dem mechanischen Insult gethan hat. 

Da der normale physiologische Zustand des Gehirns, also auch die 
physische Beschaffenheit seiner Masse, zumal bei ihrer grossen Zartheit 
und Feinheit durch alle unphysiologischen Einflüsse, wie Ueberanstren- 
gung, Schlaflosigkeit, Gemüthserregungen, materiell leidet, so ist es 
selbstverständlich, dass es auch noch andere, sogar psychische Einflüsse 
geben muss, welche in ihren Folgen auf die Gcdächtnisseigenschaft des 
Gehirnes der mechanischen Insulten analog wirken. Und ich habe erst 
vor Kurzem, zu meiner besonderen Freude mit so grossem Beifall meiner 
Herrn Collegen, das Krankheitsbild der von mir sog. „Lcthymie“ 1 ) ent¬ 
worfen, welche diese Thatsache auf das Schlagendste beweist und die 
„Gedächtnissstiitzigkeit“ gleichfalls auf Acnderungen der ph ys i s ch en 
Beschaffenheit der Gehirnsubstanz zurückführt. 

Steht es nun aber fest, dass das Gedächtnis« auf mechanischen 
Vorgängen beruht, die auf gewissen, auch in der anorganischen Natur 
vorhandenen physikalischen Eigenschaften der Stoffe sich gründen, so 
gewinnt mit dieser Feststellung auch unsere Kenntniss von dem Zu¬ 
standekommen der psychischen Vorgänge einen ersten und bedeu¬ 
tungsvollen Schritt zu ihrer Erklärung. 

Das Gedächtnis« ist das Fundament aller psychischen Vorgänge. 
Auf ihm errichtet die Psyche ihr ganzes mächtiges und grossartiges 
Gebäude. 

Indem das an Begriffen und Vorstellungen noch ganz leere Gehirn 
des neugeborenen Kindes die ihm mit der Geburt auf einmal durch alle 
Sinne zuströmenden Eindrücke anzieht und mechanisch absorbirt» 
ohne Spur einer geistigen, ihm noch ganz fremden Arbeit, sammelt es 
die Welt in Gestalt von Bildern, Schemen und Formen und bildet sich 
so die ersten Vorstellungen von den Dingen, die nach und nach zur Er¬ 
fahrung an wachsen und so zur Grundlage werden zuerst der Intelligenz 
und dann der Klugheit. 

Währenddessen entwickelt sich das Gehirn physiologisch. Und 
so gewinnt es zur physischen Eigenschaft des Gedächtnisses noch die 
physiologische Kraft des Verwerthens der gesammelten Eindrücke, 
die Kraft des Combinirens derselben, des Unterscheidens, des Denkens. 
Hat diese Kraft mit der Vollendung der physiologischen Gehirnentwicke¬ 
lung ihre Höhe erreicht, so tritt sie zum Theil an die Stelle der mecha¬ 
nischen Gedächtnissarbeit des Gehirnes und drängt diese auf den zweiten 


1) Die Functionsstörungen des Grosshirns. Hannover 1898. S. 229. 
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Plan zurück, wodurch letztere mit ihrer ursprünglichen Rolle auch einen 
Theil ihrer ursprünglichen Stärke einbüsst, ohne allerdings in demselben 
Verhältniss abzunehmen, als die psychische Kraft auf Grund der wach¬ 
senden, dann herrschenden Rolle der Psyche zunimmt. Jedenfalls hat 
aber das Gedächtniss seine ursprüngliche, elementare Kraft zum Theil 
verloren und muss nun an dem Schatz durch das ganze Leben zehren, 
den ihm die Sinne während der Jugendjahre zugeführt haben. 

Dass das, was in dieser Zeit der Zufall durch Vermittelung der 
Sinne dem Gehirn schenkt, nicht ausreicht, um eine für das Leben und 
den Kampf um’s Dasein ausreichende Erfahrung zu begründen, liegt auf 
der Hand. — Deshalb müssen Schule und Erziehung auf künstlichem 
Wege diesen Schatz systematisch steigern und eine Basis schaffen, auf 
deren festen und weiten Grundmauern es der Psyche leicht wird, eine 
zu immer grösserer Arbeit befähigte Werkstatt zu errichten. Wird das 
versäumt, dann wird die Psyche trotz aller Arbeit nur schwer oder gar 
nicht das Versäumte ersetzen. Was Hänschen nicht lernt, lernt Hans 
nimmermehr. 

Für die allgemeine Erfahrung aber lehren die hier besprochenen 
Thatsachen noch eine besondere, ebenso wichtige, als beherzenswerthe 
Wahrheit kennen. 

Die phänomenalen Gedächtnissqualitäten des jugendlichen Gehirnes 
stellen eine natürliche, also eine physiologische Erscheinung dar. 
Sie beruhen auf physischen Eigenschaften der Gchirnmasse und bilden 
zwar das Substrat für die psychische Arbeit, haben aber mit dieser 
Arbeit als solcher nichts zu thun und sind also nichts weniger, als der 
Ausdruck der psychischen Arbeit selbst oder gar noch einer vorhandenen 
besonderen psychischen Begabung! 

Dass müssen sich alle Diejenigen besonders gesagt sein lassen, 
welche aus dem Vorhandensein eines grossen, selbst erstaunlichen Ge¬ 
dächtnisses bei Kindern auf besondere „psychische“ Fähigkeiten bei den¬ 
selben schliesscn und die Besitzer solcher Qualitäten geneigt sind, für 
„Wanderkinder“ zu erklären. 

Diese Qualitäten sind nur deshalb auffallend, weil man sie meist 
zufällig entdeckt und werden gewiss als etwas Gesetzmässiges erkannt 
werden, wenn man sie systematisch suchen wird. 

Ich bin überzeugt, dass die regelmässige Prüfung des Gedächtnisses 
bei Kindern zu Phänomenen, wie ich sie oben geschildert habe, sehr 
häufig und somit zu dem Resultat führen wird, dass die meisten ge¬ 
sunden und gut entwickelten Kinder zu dieser Kategorie von Wunder¬ 
kindern gehören. Daher kommt es denn auch, dass diese sogenannten 
„Wunderkinder“, ob sie nun auf dem Gebiet der Töne oder der Zahlen 
oder anderen Gedächtnisskrames erstaunliches leisten, meist ganz ge¬ 
wöhnliche Menschen werden und ins Unglück gerathen, wenn sie auf 
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die auffallende Gedächtnissleistung ihres Kindergehirnes vertrauend gar 
zu wuchtige Pläne auf diesem unsicheren und nichtigen Grunde aufbauen. 

Denn die grosse Gedächtnisseigenschaft des Kindergehirnes nimmt 
schon mit der physiologischen Entwickelung desselben wieder normaler 
Weise ab. Und dann bleibt von dem Wunderkinde nichts übrig, als die 
Erinnerung an eine vergängliche Grösse. 

So bietet das Kind, an welchem ich im zweiten Lebensjahre die 
geschilderte Beobachtung gemacht habe, jetzt in seinem achten Lebens¬ 
jahre von dem damals beobachteten Phänomen auch nicht eine Spur 
mehr dar. Und doch steht es in intellektueller Beziehung unendlich höher 
als damals, zum besten Beweise dafür, wie Gedächtnisskra ft (nicht 
Gedächtnissinhah) nichts mit der psychischen Kraft zu thun hat und 
wie das Gedächtniss nichts anderes ist, als eine physische 
Function, auf der sich die psychische gründet. 


Zoitschr. f. klin. Medicin. 40. Bd. H. 5 u. 6. 
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XXVI. 

(Aus der 111. med. Abth. des Herrn Primarius Dr. Leo Redtenbacher 
im allgemeinen Krankenhause zu* Wien.) 

Ueber das Verhalten des Knochenmarks in Krankheiten 
und seine Beziehungen zur Blutbildung. 

Vou 

Dr. Heinrieh Schur »»d Dd. med. Heinrich Lowy. 

Die zahlreichen Arbeiten über die Morphologie des Knochenmarkes und 
seine Beziehungen zur Blutregeneration entheben uns der Verpflichtung, 
die Berechtigung der im Titel ausgedrückten Fragestellung eingehender zu 
begründen. Schon durch die ersten Arbeiten Neu mann’s wurde die 
Frage nach den Veränderungen des Markes bei verschiedenen Krank¬ 
heiten so nahe gerückt, dass ihnen alsbald mehrere Veröffentlichungen 
folgten, die ihre Beantwortung zum Inhalte hatten. Neumann selbst 
intcressirte vorzüglich das Verhalten des Knochenmarkes bei Leukämie, 
Cohnheim 1 ) entdeckte die Veränderungen des Markes bei der perni- 
ciösen Anämie. Mehrere Autoren: Bizzozero 2 3 ), Ponfik 8 ), Blech¬ 
mann 4 ) (unter Neumann’s Leitung), Litten und Orth 5 ), Grohe 6 ), 
Geelmuyden 7 ) bearbeiteten direct das Thema, das wir zum Gegenstände 
dieser Arbeit machten. 

Alle diese Autoren gehen von der Ncumann’schen Lehre aus und 
wollen die Uebereinstimmung ihrer Befunde mit dieser zeigen; behandeln 
also, wenn auch nicht immer völlig durchsichtig, das Verhältniss des 
Knochenmarkes zur Blutbildung. Aber einerseits lassen sie durchgängig 
ein genaueres Eingehen auf den Blutbefund vollständig vermissen, an- 

1) Virchow’s Archiv 68 und 18. 

2 ) Gaz. med. ital. Lomb. 1868. 

3) Virchow’s Archiv 56. 

4) Archiv der Heilkunde 19. 

5) Berliner klin. Wochenschr. 1877. 

6) Berliner klin. Wochenschr. 1881 und 1884. 

7) Virchow’s Archiv 105. 
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dererseits entspricht auch die Knochenmarksuntersuchung selbstverständ¬ 
lich nicht unseren modernen, durch die Forschungen Ehrliche und 
seiner Schule gesteigerten Bedürfnissen. 

Wir erfahren von den Kranken nur in summarischen Ausweisen, an 
welcher Krankheit sie gelitten, wie alt sie waren und wie lange sie krank 
waren und über das Knochenmark nur ob es Zellmark, Fettmark oder 
hyperämisehes Fettmark war. Hie und da werden auch einzelne Zell¬ 
typen herausgegriffen, wie kernhaltige rothe, Pigmentzellen etc. 

Wir müssten darum die Frage als unbeantwortet betrachten. Trotz¬ 
dem werden wir öfters Anlass nehmen, auf die Befunde der älteren 
Autoren zurückzugreifen. Bei dieser Gelegenheit wollen wir auch auf 
die Einzelheiten der genannten Arbeiten näher eingehen. 

Bezüglich der Methodik haben wir Einiges zu bemerken: 

Die Blutuntersuchungen wurden nach den gewöhnlichen Untersuchungsmethoden 
vorgenommen. Bei der Hämoglobinbcstimmung verwendeten wir als Vcrdünnungs- 
lliissigkeit Iprom. Sodalösung, da die wässerige Blutlösung manchmal trübe wurde. 
Als Normalzahl unseres Fleischlapparates ist 80 anzusehen. Daher kommt es, dass 
wir im Allgemeinen so niedrige Werthe für den Hämoglobingehalt fanden. Da die 
Aichung bei den verschiedenen Apparaten von v. Fleischl überhaupt sehr ungleich- 
massig ist, unterliessen wir eine Reduction auf Normalzahlen. Die Werthe sind ab¬ 
solut vergleichbar, da sie alle mit demselben Instrumente gewonnen wurden. Zum 
Studium der Bluthistologie verwendeten wir je nach der Art der Färbung durch 
Alkohol oder durch Hitze fixirte, hier und da auch unfixirte Präparate. 

Zur Untersuchung des Markes bedienten wir uns ausschliesslich gestrichener 
Deckglaspräparate. In Schnittpräparaten sind die histologischen Einzelheiten, ganz 
besonders die Granulationen, viel schwieriger darstellbar. Ausserdem kam es uns 
darauf an, w r enn möglich dieselbe Art der Fixation zu verwenden, wie bei den Blut¬ 
präparaten, da die Fixation, wie wir durch Fischer’s 1 ) und eigene Untersuchungen 
wissen, auf die Farbenreaction einen bedeutenden Einfluss hat. 

Auch Arnold 2 3 ), Hirschfeld 8 ), Pappenheim 4 ), Engel 5 ) etc. bedienen sich 
zur Untersuchung der Knochenmarkzellen gestrichener Trockenpräparatc. Wenn man 
die Methode Hirschfeld’s befolgt, die Präparate nicht durch Abziehen zweier Deck¬ 
gläschen von einander herstellt, sondern mit einem kleinen Stück des Markes die 
Gläschen zart bestreicht, erhält man regelmässig sehr brauchbare Präparate. 

Die Färbung erfolgte mit Triacid, mit Nisse Fs Seifen-Methylenblau, mit 
Greenacher’s Hamatoxylin, mit Eosin-Methylenblau. 

Zur Färbung mit Triacid w r urde ausschliesslich die Erhitzung als Fixations¬ 
mittel verwendet, da durch alle übrigen Fixationsmittel die Granula undeutlich 
werden. Ganz besonders schlecht ist für diesen Zweck Alkoholfixation 6 ). 

Auch in überhitzten Präparaten lassen sich die Granula nicht mehr deutlich 
darstellen. 


1) Fischer, Fixirung, Färbung und Bau des Protoplasmas. Fischer, Jena. 

2) Virchow’s Archiv 140. 

3) Ebendas. 153. 

4) Ebendas. 157. 

5) Archiv für mikroskopische Anatomie 54. 

6J Vide Arnold, Virchow's Archiv 140. 
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Sehr vorsichtig muss das Abtrocknen des fertigen Präparates mit Fliesspapier 
erfolgen. Es passirt einem sehr leicht, dass man beim Abtrocknen das ganze Prä¬ 
parat wegwischt. (Stärkere Fixation, die diese leichte Wegwischbarkeit beseitigt, 
schädigt, wie oben auseinandergesetzt, die Präparate.) Das Fliesspapier hat aber 
auch noch die weitere unangenehme Eigenschaft, dass es manche Färbung total ver¬ 
ändert; ganz besonders zeigt sich dies bei Methylenblaupräparaten. — Wenn man 
ein mit Methylenblau gefärbtes Präparat nach dem Auswaschen in Wasser auf weisses 
Fliesspapier legt, so ist nach kürzester Zeit die ganze Farbe im Fliesspapier und das 
Präparat ungefärbt. Wenn man diese Entfärbung unterbricht, kann man sehen, dass 
die Entfärbung bei den Kernen einsetzt und erst später das Plasma der weissen Blut¬ 
körperchen erreicht. Man kann so Präparate erhalten, deren Leukocyten direct als 
das Negativ der gewöhnlich gefärbten angesprochen werden können. Besonders gilt 
dies von den Lymphocyten. — Zur Färbung mit Nissel’s Methylenblau verwendeten 
wir fast ausschliesslich Alkoholpräparate. Bei Fixation durch Hitze bekommt man 
regelmässig sehr störende Plasmafärbung. Die Erhitzung muss auf jeden Fall circa 
20° höher sein als für Triacidpräparatc (130° gegen 110), aber auch dann passirt es 
leicht, dass das Methylenblau die Präparate total ruinirt. Alkoholfixation liefert im 
Gegensätze hierzu gleichmässig gute Präparate. Auch für die Färbung mit wässrigem 
Eosin ist die Alkoholfixation der Fixation durch die Hitze bedeutend vorzuziehen. 
1 / 2 proc. wässrige Eosinlösung ruinirt durch Hitze fixirte Präparate geradezu regel¬ 
mässig. 

Alle diese technischen Bemerkungen gelten in weit höherem Maasse noch von 
den Blutpräparaten. Knochenmarkpräparate sind im Allgemeinen nicht so empfind¬ 
lich wie Blutpräparate. Knochenmarkpräparate kann man mit Triacid sogar ganz 
untixirt färben. Gewöhnlich sind in solchen Präparaten auch die rothen Blutkörper¬ 
chen ganz gut gefärbt. Besondere Vortheile bietet diese Art der Färbung gewöhnlich 
gerade nicht. Mitunter sind die Granula noch deutlicher als bei durch Hitze fixirten 
Präparaten 1 ). 

Da es uns hauptsächlich auf das Vorhandensein und gegenseitige Verhältniss 
der granulirten und ungranulirten Leukocyten und der kernhaltigen rothen ankam, 
verwendeten wir zur Beschreibung hauptsächlich die Ehrl ich-Präparate und nur 
zur Controle der lvernform und zur Darstellung der basophilen Granula die Methylen¬ 
blaufärbung und die anderen Färbungen. — Die Methylenblaufärbung hat auch noch 
den Nacht heil, dass man sehr häufig nur die Kerne sieht und über das Plasma in¬ 
folgedessen nichts aussagen kann. 

Die Histologie des Knochenmarks ist ein besonders seit Ehrlich 
vielfach bearbeitetes Thema, Die zahlreichen Detailarbeiten über das 
Mark, die Angaben über Riesenzellen, Pigmentzellen und blutkörperchen- 
haltige Zellen haben für uns hier nur ein untergeordnetes Interesse, da 
wir die Beziehungen des Knochenmarkes zur Regeneration der einzelnen 
Zellen des Blutes zum Gegenstände unseres Studiums machten. Wir 
geben zwar bei jedem Befunde an, ob und wie viel Riesenzellen wir an¬ 
getroffen haben, konnten ihnen aber schon darum keine grössere Bedeu¬ 
tung beimessen, als sie immer nur einen ganz minimalen Theil der Zel¬ 
len ausmachten. 

1) Vergl. hierzu Grünwald, Virchow’s Archiv 158, Untersuchungen von Spu¬ 
tum etc. Uebrigens kann man auch Blutpräparate, wenn sie nur einige Stunden luft¬ 
trocken sind, ohne besonderen Nachtheil unfixirt mit Triacid färben. 
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Ueber das Vorkommen von Pigment und pigment- rcsp. blutkörper¬ 
haltigen Zellen berichten wir in jedem einzelnen Falle. 

Viel wichtiger waren für uns die umfassenderen Arbeiten über die 
Histologie des Markes 1 ), unter diesen vor Allem die Arbeit Arnold’s 
aus dem 140. Bande des Virchow’schen Archiv’s. 

Arnold arbeitet in dieser mit derselben Methodik, die wir anwenden. Er ver¬ 
wendet Strichpriiparate und gebraucht die Triacidfärbung. So waren seine Beschrei¬ 
bungen und seine Einteilung mit kleinen Aenderungen für uns direct brauchbar. 

Nach Arnold finden sich im rothen Mark des menschlichen Knochens folgende 
Zellen: 

I. Zell formen. 

1. Kleine Zellen mit schmalen, oft kaum nachweisbaren Protoplasmasäumen 
und dunklen Kernen. 

2. Grössere Zellen mit schmalen Protoplasmasäumen, theils hellen, theils 
dunkleren Kernen. 

3. Zellen mit breitem Zellleib, die Kerne gewöhnlich hell, zuweilen dunkler ge¬ 
färbt, eingebuchtet, korb- oder hufeisenförmig. 

4. Zellen mit etwas weniger entwickeltem Zellleib mit polymorphen oder voll¬ 
ständig getrennten Kernen. 

5. Riesenzellen. 

II. Granulirung. 

1. Grobe. 

a) Eosinophile. 

b) Basophile, sich metachromatisch (mit Methylenblau violett) färbende. 

c) Basophile, sich blau färbende, mit Fäden ans Plasma. 

2. Feine. 

a) Neutrophile. 

b) Nach Altmann ’s Färbung rothe. 

c) Basophile (violette). 

d) Basophile (blaue), eckig, mit Fäden ins Plasma. 

o) Blaue in eosinophilen. 

Indem wir mit Ehrlich beide Kriterien zur Unterscheidung der 
einzelnen Zellformen benutzten, gelangten wir zur Aufstellung folgender 
Typen: 

1. Granulirte. 

a) Oxyphil granulirte. 

b) Basophil granulirte. 

a) Oxyphil granulirte Zellen. 

1. Fein granulirte (neutrophile). 

a) Rundkernige (neutrophile Markzellen). 
fj) Polymorphkernige (neutrophile Leukocyten). 

2. Grob granulirte (eosinophile). 

«) Rundkernige (eosinophile Markzellen). 
t i) Polymorphkernige (eosinophile Leukocyten). 


1) Neumann, Archiv dei Heilkunde. 10, 12 etc. — Heidenhain, M., Arch. 
für mikroskop. Anatomie. 43. — Arnold, Virchow’s Archiv. 140. — Pappen heim, 
Virchow’s Archiv. 151, 157, 159. — Hirschfeld, Virchow’s Archiv. 153 etc. 
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Unter den rundkernigen eosinophilen sind wieder ganz deutlich zweierlei Formen 
zu unterscheiden, solche mit grossem blassem Kerne (eigentliche Markzellen) und 
solche mit kleinem, öfters wandständigem, pyenotischem Kerne. 

b) Basophil granulirte. 

1. Zellen mit blauen Granula (Methylenblaufärbung). 

2. Zellen mit violetten Granula (Methylenblaufärbung). 

II. Ungranulirte Zellen. 

a) Kleine Zellen, mit sehr kleinem Protoplasmasaum. 

b) Mittelgrosse Zellen, mit grösserem Plasmasaum und kleinerem, öfters 
wandständigem Kern. 

c) Riesenzellen. 

d) Pigmentzellen. 

Ausser diesen Zellen fanden sich selbstverständlich noch rothe Blut¬ 
körperchen mit und ohne Kern. Unter ersteren unterschieden wir mit 
Ehrlich: Megaloblasten und Normoblasten. 

In den meisten Fällen von Zellmark überwiegen die neutrophilen 
Markzellen an Zahl alle übrigen Zellen. Durch ihre Grösse und ihre 
auffallende Färbung fallen sie sehr in die Augen und sie scheinen im 
Präparate noch viel mehr vorzuherrschen, als es thatsächlich der Fall 
ist. Die von Ehrlich für die Untersuchung des Blutes angegebene 
Methode der Zählung der einzelnen Zellen lässt sich beim Knochenmark 
leider nicht mit wünschenswcrther Genauigkeit auslühren, immerhin be¬ 
lehren einen derartige Zählungen in verschiedenen Gesichtsfeldern noch 
am besten über die relative Häufigkeit der einzelnen Zellen. 

An Zahl am nächsten kommen diesen Markzellen die sub Ha. kurz 
beschriebenen. Da diese Zellen den Lymphocyten des Blutes vollstän¬ 
dig gleichen, bleiben wir bei derselben Bezeichnung. Oefters ist der 
Plasmasaum so schmal, dass man die Zellen für nackte Kerne halten 
konnte. Rindfleisch hat bekanntlich diese Zellen mit als einen Be¬ 
weis für seine Entkernungstheorie der rothen Blutkörperchen verwendet. 
Ganz unmerklich vollzieht sich der Uebergang von diesen Zellen in die 
Zellen II b. In gut ausgebildeten Formen sind sie dadurch charaktcri- 
sirt, dass sie viel Plasma haben. Dieses färbt sich sowohl in Methylen¬ 
blaupräparaten als auch in Ehrlichpräparaten. Oefters finden sich im 
Plasma Löcher. Der Kern gleicht den Lymphocytcnkerncn, enthält meist 
ein oder zwei Vacuolen und ist randständig. 

Von Engel 1 ) sind derartige Zellen ira Blute beschrieben w r orden. 
Er nennt sie mononucleare Zellen. Göppert 2 ) beschreibt sie im Rip¬ 
penmark bei einem Fall von Sarcom. Wir bleiben bei Engel’s Namen¬ 
gebung und nennen die Zellen mononucleare Zellen (Engel). 

Diese Zellen sehen durch die Randständigkeit des Kernes und die 
Oxyphilie des Plasmas in Ehrlichpräparaten kernhaltigen rothen oft 

1) Deutsche med. Wochenschr. 1897. 

2) Yirchow’s Archiv. 144. Supplementband. 
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ausserordentlich ähnlich. Nur die Kernstructur zeigt die Unterschiede 
beider Zellen. Diese Aehnlichkeit könnte dazu verlocken, in diesen Zel¬ 
len Vorstufen kernhaltiger rother zu sehen 1 ). Diese Vorstellung gewinnt 
an Wahrscheinlichkeit dadurch, dass in sehr vielen Fällen die Lympho- 
cyten und mononuclearen Zellen beträchtlich vermehrt waren, bei denen 
sich auch viele kernhaltige fanden. 

Unbedingte Regel ist dieser Befund freilich nicht. Eine ganz auf¬ 
fällige Ausnahme bietet z. B. das Mark bei Lynaphämie; doch müssen wir 
hervorheben, dass wir in einem solchen Fall, der in fast ausschliess¬ 
lich lymphocytischem Mark nur sehr spärliche kernhaltige rothe bot, auch 
absolut keine „Uebergänge“ von weissen zu rothen Blutzellen entdecken 
konnten. 

Leider sind die Uebergänge sehr messend, vom gewöhnlichen Lympho- 
cytcn, der das Aussehen des Lymphocytcn bei der Lymphämic hat, bis 
zu einer Zelle, von der man nicht recht weiss, ob man sie noch zu den 
weissen Zellen zählen darf. Weder Kern- noch Plasma-Besonderheiten 
Hessen uns einen wohl abgegrenzten Typus weicher Vorstufen der 
rothen Blutkörperchen (Erythroblasten) aus den verschiedenartigen mono¬ 
nuclearen Zellen herausschälen. 

Alle übrigen Zellen traten hinter diesen zwei Haupttypen weit zurück. 

Die eosinophilen Zellen finden sich immer nur in einem geringen 
Procentsatz. In einzelnen Fällen, in denen sie etwas vermehrt waren, 
fand sich auch viel Pigment, sowohl innerhalb als auch ausserhalb von 
Zellen. Da nun von diesen Pigmentzellen sowohl morphologisch als 
auch tinctoriell deutliche Uebergänge zu Eosinophilen sich verfolgen 
Hessen, lag die Vermuthung nahe, dass letztere aus ersteren entstehen. 

Die Deutlichkeit der Befunde veranlasst uns, dieselben hier mitzu- 
theilen, ohne dass wir einer derartigen Genese der eosinophilen Zellen 
das Wort reden wollten. 

Im Gegentheile müssen wir hervorheben, dass ein derartiges Zu¬ 
sammentreffen von viel Pigment und viel Eosinophilen nur eine Aus¬ 
nahme bedeutet. Es findet sich viel häufiger: viel Pigment — wenig 
Eosinophile, viel Eosinophile und wenig Pigment 2 ). 

Von den basophil granulirten Zellen sind die sub 1 genannten ge¬ 
wöhnliche Markzellen. 

Schon in gewöhnlichen Blutpräparaten kann man bemerken, dass 
sich sehr häufig die neutrophilen Granula mit Methylenblau färben lassen. 

1) Die Möglichkeit eines solchen Zusammenhanges betonen auch Engel und 
Hirschfeld. Virchow’s Archiv. 153. 

2) Mit der Theorie Pappenheim’s, Virchow’s Archiv, 151, über die Genese 
der eosinophilen Granula aus gelöstem Hämoglobin haben diese Befunde nichts 7.u 
thun, dagegen entsprechen sie den Angaben Freiberg’s (Inaug.-Diss. Dorpat 1892), 
vide übrigens auch Marwedel, Ziegler’s Beitr. 22. 
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Diese Färbung tritt nicht immer auf, ist bald deutlicher, bald un¬ 
deutlicher. Bald sind in den einzelnen Zellen sehr viele Granula ge¬ 
färbt, bald nur wenig. Wovon diese Färbung abhängt, wissen wir nicht, 
doch möchten wir als fast sicher nur das Eine feststellen, dass die Ver¬ 
schiedenheit der Färbung nicht der Ausdruck der Verschiedenheit der 
Granula ist; denn alle diese Unregelmässigkeiten betreifen auch Blut¬ 
präparate, die zur selben Zeit von demselben Patienten verfertigt wurden. 
Die Methylenblaufärbung ist eben so empfindlich, dass schon die ge¬ 
ringste, für uns uncontrolirbare Aertderung in der Manipulation eine Ver¬ 
schiedenheit in der Färbung herbeiführt. 

Wir können uns darum der Theorie Ehrliches nicht anschliessen, 
die besagt, dass die ßasophilie der Granula ein Zeichen der Jugend der¬ 
selben sei. 

Noch viel häufiger als im Blutpräparate färben sich im Knochen¬ 
markpräparate die Granula von Zellen, die morphologisch ganz den im 
Triacidpräparate neutrophil gefärbten Zellen gleichen, und deren Anzahl 
der Anzahl letzterer entspricht, mit Methylenblau blau. 

Da die Methylenblaufärbung, wie eben auseinandergesetzt wurde, 
gar so launisch ist, vermerken wir in unseren Befunden das Auftreten 
dieser basophilen Granulafärbung überhaupt nicht. 

Die sub b 2 genannten Zellen sind immer sehr rar. Die Granula 
sind, wie schon Arnold beschreibt, bald grösser, bald kleiner, immer 
rund, regelmässig. Die Zellen, in denen sie verkommen, meist klein. 
Durch die Form ihrer Granula unterscheiden sic sich ganz bedeutend 
von den im Blute vorkommenden Mastzellen. Letztere trafen wir nur 
ganz ausnahmsweise im Marke an. 

Riesenzellen fanden sich wohl fast immer, aber immer nur in ge¬ 
ringer Anzahl. 

Pigmentzellen, öfters ganz fehlend, waren in einzelnen Fällen be¬ 
trächtlich vermehrt. 

Einzelne Zellformen, die in den Sonder-Beschreibungen genannt 
werden, haben wir hier in der systematischen Eintheilung ausgelassen. 

Hier und da begegnet man Zellen, die in ihrer Grösse nach und 
nach der Form ihres Kernes ganz den Markzellen gleichen, aber keine 
Granula enthalten. Wo sie Vorkommen, nennen wir sie ungranulirte 
Markzellen. 

Mit den Markzellen Müller’s und CorniUs lassen sich diese Zellen 
nicht identificiren, da bei den Färbungen beider Autoren die Granula 
auch, wo sie vorhanden sind, nicht zur Darstellung gebracht werden 
können. 

In einzelnen Fällen fanden sich auch Zellen mit 2 oder 3 Kernen, 
die wir wegen ihres sonstigen Aussehens nicht zu den Riesenzellen 
rechnen konnten. 
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Die Zellen haben den Habitus der sub 1)2 genannten Zellen und 
zeigen auch dieselbe Färbungseigenthümlichkeit, unterscheiden sich von 
den Riesenzellen auch durch ihre Maasse. Sie sind bedeutend kleiner 
als diese. 

Zellen von ganz specifischem Charakter beschreiben wir bei den 
beiden Myelomen. 

In jüngster Zeit ist von Pappenheim 1 ) eine systematische Ein- 
theilung der Knochenmarks- und Blutzellen gegeben worden. Diese Kin- 
theilung wendeten wir aus verschiedenen Gründen nicht an. 

Vor Allem erschien es uns unpraktisch, die alte Noinenclatur ganz auf den Kopf 
zu stellen. Mit dem Namen Leukocyten bezeichnet^ man bis jetzt Zellen, die vor¬ 
wiegend im Blute Vorkommen und mit dem Namen Markzellen Zellen, die sich unter 
gewöhnlichen Umstanden im Marke finden und im Blute nur ausnahmsweise Vor¬ 
kommen. Wenn Pappen he im glaubt, aus dem Grunde, weil diese Zellen nicht 
bloss am Knochenmark sich bilden und weil andererseits im Knochenmark auch 
Lymphocyten gebildet werden, diesen Namen als genetischen fallen lassen zu müssen, 
hat er ja in gewissem Sinne recht, aber wenn auch der Naine keine Genese bedeuten 
kann, so hat er doch einen begrifflichen Inhalt. 

Pappenheim’s Einteilung bedeutet aber auch sonst keinen Fortschritt. Die 
Anwendung seiner Namengebung würde einem bei jeder einzelnen Zelle recht grosse 
Schwierigkeit machen. Die Färbung verschiedener Leukocyten- und Myelocytenkerne 
ist wohl in ihrem Grade verschieden, aber es existiren alle möglichen Zwischennuancen 
zwischen den beiden Extremen. Wir können P. darum nicht folgen, wenn er die 
Kernfärbung direct zur Aufstellung von 2 Typen weisser Zellen verwendet. 

Aber auch die strenge Scheidung der granulirten und ungranulirten Zellen er¬ 
scheint uns zumindest verfrüht. Es ist richtig, dass sie die streng logische Verwer¬ 
tung zahlreicher Angaben Ehrl ich’s und der Arbeit Zcnoni’s 2 3 ) darstellt; aber 
wir glauben, dass Ehrlich diese strengste Logik absichtlich nicht angewendet hat. 
Er konnte sich der Thatsache nicht verschliessen, dass man im Blute sehr vielfach 
Zellen findet, die wegen ihres geringen Gehaltes an neutrophilen Granula und wegen 
ihres leicht eingebuchteten Kerns als Uebergangsformen ungranulirter, rundkerniger, 
in granulirte polymorphkernige gedeutet werden können. Er gab darum dio Möglich¬ 
keit zu, dass granulirte Zellen auch beim Erwachsenen aus ungranulirten Zellen 
entstehen. 

Die Gründe Ehrlich ’s, sowie eine Arbeit Ribbert’s bestimmten auch uns, 
Lymphocyten und Leukocyten nicht als verschiedene Altersstufen derselben Zellform 
anzusehen, sondern sie für zwei Arten zu halten. Wir suchten demgemäss Unter¬ 
schiede zwischen Lymphocyten und mononuclearen ungranulirten Vorstufen granu- 
lirter Zellen zu finden. Es gelang uns aber nicht. 

Pappenheim hält die Basophilie des Zellleibs für ein sicheres Kennzeichen 
der Lymphocyten. Auch darin können wir ihm nicht recht geben. 

Unter den ausserordentlich wechselnden Bildern, die die Methylenblaufärbung 
giebt, sieht man sehr häufig, namentlich unter den durch Hitze fixirten Präparaten, 
auch solche, in denen das Plasma aller polynuclearen Zellen schön blau gefärbt ist. 
Dass es sich um granulirte Zellen handelt, sieht man auch im Methylcnblaupräpa- 


1) Virchow’s Archiv 159. 

2) Ziegler’s Beiträge. XVI. 

3) Virchow's Archiv. 150. 
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rate, da die Granula aus dem blauen Plasma als ungefärbte Pünktchen hervor¬ 
leuchten. Besonders schön sieht man dieses Bild an den eosinophilen Zellen. 

Andererseits zeigt sich in anderen Präparaten, dass die Basophilie der mono- 
nuclearen Zellen keine gleichmässige ist. Man sieht in geeigneten Präparaten alle 
Uebergänge in der Tinction des Plasmas von Lymphocyten mit stark basophilem 
Leibe bis zum basophoben Leukocyten. 

Da sich nun ausserdem sowohl im Triacidpräparate, als auch im Eosin- 
Hämatoxylinpräparate die Lymphocytenleiber sehr oft oxyphil färben, konnten wir die 
Bedeutung der Basophilie des Zellleibes für die Erkennung der Lymphocyten und 
ihrer Abgrenzung gegen andere Zellformen nicht zugeben. Pappen heim selbst 
beschreibt in seiner Arbeit Ausnahmen von der aufgestellten Regel. Ganz besonders 
basophil erscheint ihm öfters das Plasma der eosinophilen Markzellen, aber da er 
schliesslich doch die Tinctionseigenthümlichkeit des Plasmas geradezu zur Aufstellung 
zweier Typen verwendet, legt er offenkundig auf diese Ausnahmen weniger Gewicht. 
Deshalb betonen wir gegenüber Pappen hei in ganz besonders das Fliessende in den 
Ueb ergangen. 

Aber auch bei der Unterscheidung der Lymphocyten (resp. ihnen nahestehenden 
Formen) von kernhaltigen Rothen (resp. eventuellen Vorstufen derselben) konnten wir 
die Basophilie des Zcllleibs nicht verwerthen. Abgesehen davon, dass die Baso- 
phobie der kernlosen Rothen keine absolute ist, durch verschiedene Fixationsmittel 
(sehr starke Erhitzung 1 ), Formol) leicht zu besiegen ist, ist das Plasma der 
kernhaltigen Rothen normaler Weise polychromatophil, bei Färbung mit basischen 
Farben also basophil. Noch viel deutlicher zeigt sich diese basophile Componente 
bei den Megaloblasten. Es ist darum gar nicht zu erwarten, dass diese Basophilie 
gerade bei Zellen, die sonst morphologisch den Lymphocyten sehr nahe stehen, also 
bei etwaigen Vorstufen kernhaltiger, eine sicherere Entscheidung ermöglichen sollte. 
Wir werden diese Hoffnung um so weniger hegen, als Fischer 2 ) gezeigt hat, dass 
das Hämoglobin als solches gar nicht basophob ist, um so weniger also Zellen, in 
denen es vorkommt, Basophobie ertheilen kann. 

P. beschreibt übrigens alle diese Thatsachcn und giebt auch zu, dass auch ihm 
mit Berücksichtigung dieses Merkmales die Unterscheidung kernhaltiger Rother von 
Lymphocyten nicht immer gelungen sei. 

Bei der groben Beschreibung des Knochenmarkes hielten wir uns 
im Grossen und Ganzen an die von Grohö gegebene, sehr zweckmässige 
Eintheilung in 

1. lymphatisches, 

2. Fettmark, 

a) byperämisches, 

b) reines, 

3. gelatinöses Mark. 

Doch haben wir zu dieser Eintheilung Einiges zu bemerken. 

Bei der ersten Art verwendeten wir die mikroskopischen Befunde 
zur weiteren Eintheilung in Unterabtheilungen. Je nach dem Ueberwiegen 
eines der beiden Zellenhaupttypen unterscheiden wir ein: 1. rayelo- 
cytisches und ein 2. lymphocytisches Mark. Fanden sich unge- 

1) Pappen heim, Virchow’s Archiv. 151. 

2) Bau und Färbung des Protoplasmas. Fischer in Jena. 
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fahr gleich viel Myelocyten wie Lvmphoeyten, so sprechen wir von 
3. gemischtem Mark. 

Um jede Verwirrung zu vermeiden, ersetzten wir dann den Namen: 
lymphatisches Mark durch den Namen: Zellmark. 

Die Bezeichnung „Fettmark“ verwendeten wir selbstverständlich für 
Knochenmark, das makroskopisch bloss aus Fett bestand. Aber auch 
wenn sich einige ganz kleine Stellen mit Zcllmark fanden, blieben wir 
bei diosem Namen, und das aus dem Grunde, weil wir mit dem Aus¬ 
drucke Zellmark schon die pathologische Veränderung bezeichnen wollten. 
Solche kleine Stellen von Zellmark findet man sicher als ganz normale 
Varietäten. 

Auch in Strichpräparaten von reinstem Fettmark kann man durch 
Färbung spärliche mononuclcare granulirte und ungranulirte, sowie kern¬ 
haltige rothe Zellen nachweisen. 

Dieselben Grundsätze leiteten uns bei der Bezeichnung der Marke 
mit dem Namen: hyperämisches Fettmark. Einige wenige mononucleare 
Zellen neben gewöhnlichen Blutkörperchen und spärlichen kernhaltigen 
rothen konnten uns nicht bestimmen, ein Mark als Zellmark anzusehen. 

Mit der Bezeichnung gelatinöses Mark gingen wir vielleicht etwas 
sparsamer um als andere Autoren; da wir nur diejenigen Marke als 
gelatinös bezcichnetcn, wo diese Veränderung sehr ausgesprochen war. 

Beide letztgenannten Arten: Fettmark und gelatinöses Mark fassten 
wir oft unter dem Namen zellarmes Mark zusammen. 

Bei der Beschreibung der Zellformen des Knochenmarkes erwähnten 
wir die jetzt sehr modernen punktirten Erythrocytcn überhaupt nicht. 

Das hat seinen Gnind darin, dass wir sie im Marke mit einer einzigen Aus¬ 
nahme ganz vergeblich suchten. Dagegen müssen wir sie als fast regelmässigen Be¬ 
fund im Blute bezeichnen. Es hat auch nach unseren Untersuchungen den Anschein, 
als ob sie in Fällen von Anämie leichter und häufiger darzustellen wären, aber wenn 
man genügend lange sucht, findet man sic fast in jedem Blute, manchmal sogar auch 
bei ganz Gesunden (einmal bei Löwy) in nicht geringer Zahl. Bezüglich dcrBeschrei- 
bung stimmen wir ganz mit Litton x ) überein. Auch uns fiel die Unregelmässigkeit 
Form und Lagerung im Blutkörperchen, sowie die Eigenthümlichkeit des gehäuften 
Vorkommens punctirtcr Blutscheiben an einzelnen Stellen des Präparates bei sonsti¬ 
gem Fehlen im ganzen Präparate sehr auf. Sehr merkwürdig ist cs, dass von zwei 
einander theilweise deckenden Blutkörperchen sehr häufig gerade das untere die 
charakteristischen Granula aufweist. Ein blosser Zufall kann dieses Vorkommniss 
sicher nicht sein, da es sich zu dem doch immerhin spärlichen Vorkommen der punc- 
tirten Zellen viel zu oft findet. 

Die Darstellung der Granula gelingt, wie auch Litten hervorhebt, am besten 
mit reiner Methylenblaufärbung. Die Launenhaftigkeit dieser Färbung beweist sich 
da wieder aufs Neue. In manchen Präparaten findet man fast in jedem Gesichtsfeld 
ein oder mehrere punctirte Blutkörperchen; in anderen Präparaten, die von demselben 
Patienten zu gleicher Zeit angefertigt wurden, gar keine. 

1) Deutsche med. Wochenschr. 1899. 
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Die diagnostische Bedeutung der punctirten Blutscheiben ist wohl schon von 
den übrigen Autoren sehr in Frage gestellt worden 1 ), aber die Natur der Granula ist 
noch sehr in Controverso. 

Die Eigentümlichkeit im Auftreten und Form liess uns an Kunstproducte den¬ 
ken. Nicht als ob wir glaubten, dass es sich um Farbstoffniederschläge handelte. 
Vor diesem Glauben schützt schon ihr regelmässiges Auftreten innerhalb der rothen 
Blutkörperchen. Aber wir vermuten, dass es sich um postmortale Gerinnungsvor¬ 
gänge handelte, die vielleicht durch pathologische Veränderungen (Anaemie) begün¬ 
stigt werden 2 ). 

Unsere Bemühungen durch verschiedenartigste Modificationen in der Fixation, 
die Granulation entweder sicher immer in grösserer Zahl zur Anschauung zu bringen, 
oder ihre Darstellung bei sonstiger lntactheit des Präparates mit Sicherheit zu ver¬ 
hindern, schlugen zwar alle fehl; demungeachtet müssen wir unsere obige Vermu¬ 
tung für die wahrscheinliche Erklärung der Genese der Pünktchen halten. That- 
sache ist, dass diese Inconstanz in der Darstellbarkeit der Granula uns nach mehr- 
monatlichen Studien zu keiner sicheren Ansicht gelangen liess, ob die Granula sich 
in anämischem Blut häufiger oder constanter darstellen lassen, als in nicht anämi¬ 
schem. Bei vielen von unseren Fällen konnten wir während des Lebens zeitweilig 
zahlreiche punctirte Blutkörperchen nach weisen. Auch in diesen Fällen fehlten sie 
im Marke. 

Zur Darstellung der Polychromatophilie rother Blutkörperchen eignen sich 
Knochenmarkspräparate fast niemals, da sich diese feinen Unterschiede auch beim 
Blut nur in gut gelungenen gleichmässig gestrichenen Präparaten nachweisen lassen. 
Nur die Polychromatophilie des Zellleibes der kernhaltigen rothen ist auch am Kno¬ 
chenmarkspräparate deutlich ausgeprägt. 

Zur Darstellung der Polychromatophilie im Blutpräparate verwendeten wir die 
reine Methylenblaufärbung. Die Reaciion wird dadurch viel zarter. Man sicht kleine 
Unterschiede in der Färbung der rothen Blutkörperchen noch in Fällen, in denen sie 
durch Doppelfärbung verdeckt wird, und in den anderen Fällen wird sie viel deut¬ 
licher. Daher kommt es auch, dass wir die Polychromatophilie resp. Basophilie der 
rothen Blutkörperchen viel häufiger finden als andere Autoren. 

Wir lassen nun unsere Befunde folgen. Der kurze Abriss aus den 
Krankengeschichten hat vornehmlich den Zweck, alle jene Umstände 
hervorzuheben, welche von den verschiedenen Autoren mit Veränderungen 
des Knochenmarks resj). des Blutes in Verbindung gebracht worden sind. 
Den grössten Werth legten wir natürlich auf den Blutbefund, daneben 
beobachteten wir immer das Alter der Kranken, die Dauer der Krank¬ 
heit, den Ernährungszustand, eventuell vorgekommene Blutungen, ent¬ 
zündliche Erscheinungen, Fieber und selbstverständlich die Art der Er¬ 
krankung. Letztere wählten wir zum Eintheilungsgrund. 

Phthisen. 

No. 1. W., 34jährige Frau, j 13.Mai 99. — Beginn der Erkrankung imNovbr. 
1898. Andauernd intermittirendes Fieber, gegen Ende öfters Schüttelfröste. 
Schweisse. Keine Hämoptoe, keine Diarrhoen. Schnelle Cavernenbildung. Hoch- 

1) Schon Ehrlich konnte 1885 das Vorkommen von punktirten Erythrocyten 
im Blute bei den verschiedensten Krankheiten nachweisen. Charite-Annalen X. 

2) Dieselbe Ansicht äussert Ullmann. Sitzung des Vereins f. innere Medicin. 
Berlin 1899. 
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gradige Kachexie. — Blutbefund: Fleisch! 25. R. 3500000. Sehr starke poly- 
nucleare Leukocytose. Eosinophile vermindert. Einmal ein kernhaltiges Rothes. 
Starke Polychromatophilie der rothen Blutkörperchen. Viele punktirte Erythrocyten. 

— Wurde nicht ohducirt. — Knochenmark: Untere Hälfte des Oberschenkels fett, 
oben rothes Mark. — Mikroskopisch: Zellreiches, ziemlich blutreiches Mark. 
Ucberwiegcn der neutrophil granuliiten Markzellen. Ziemlich viele Eosinophile. 
Relativ viel Lymphocyten von verschiedener Grösse, die meisten aber klein. Zahlreiche 
mononucleare Zellen (Engel). Ziemlich viele (imVerhaltniss zu anderen Präparaten) 
Mastzellen. Wenig kernhaltige. Sehr viel Pigment und Pigmentzellen. Scheinbar 
Uebergänge von Pigmcntzellen zu grobgranulirten. Blutkörperchenhaltige Zellen, 
Myeloplaxcn und Riesenzellen vorhanden. Im Methylenblaupräparate keine Zellen 
mit metachromatischen Granula. Myelocytisches Mark. 

No. 2. Tr., 36jiihriger Mann, f 3. Juli 1899. — 1894 Lungenentzündung; 
seither Husten, Athembesclnverden. Zeitweise auftretendes Fieber. 1897 leichte 
Hämoptoe, gleichzeitig Auftreten von Periproctitis tuberculosa. Operation im April 
1899. Seither Urethralfistel und Eiterung. Hochgradige Kachexie. — Blutbefund: 
Fl. 32. R. 3700000. Leichte polynucleare Leukocytose. Sehr wenig Eosinophile. 
Relativ viel Lymphocyten. Geringe Polychromatophilie. Keine punktirten Erythro¬ 
cyten. — Obduct ionsbefund: Tuberculosis pulmonum, intestini, vesicae et renum. 
Fistula ani. — Knochenmark: Im Schafte Fettmark, gegen beide Epiphysen zu 
dickes, rothes Mark. — Mikroskopisch: Blutreich. Ueberwiegend neutrophile 
Markzellen, nicht viel Eosinophile. Sehr wenig ungranulirte Zellen. Kleine mono¬ 
nucleare Zellen (Engel) spärlich vorhanden. Mittlere Zahl kernhaltige. Wenig 
Pigment und Pigmentzellen. Myeloplaxcn ziemlich zahlreich. Im Methylenblau¬ 
präparate keine Zellen mit metachromatischen Granulis. — Myelocytisches Mark. 

No. 3. 54jährige Frau, f 14. Juli 1899. — Seit 1895 Husten, Nachtschweisse, 
Kurzathmigkeit. Caries vertchrae. Schwere Lungenphthise. Fieber, Abmagerung. 

— Blutbefund: Fl.55. R. 4500000. Leukopenie massigen Grades. Die vorhandenen 
Zellen fast ausschliesslich polynucleare Neutrophile. Keine Eosinophilen, fast keine 
Mononuclearcn. — Keine Polychromatophilie, keine punctirten rothen Blutscheiben. 

— Obductionsbcfun d: Gianuläre Tuberculose der Lungen. Caries des 2. bis 
4. Lendenwirbels. Tuberculose der retroperitonealen Drüsen, Tuberkel der Niere. 
Knochenmark: Total roth, von verschiedener Consistenz, theils dünnflüssig, theils 
derber. - - Mikroskopisch: Hauptsächlich rothe Blutkörperchen, kernhaltige und 
kernlose. Unter den kernhaltigen mehrere von ganz deutlich megaloblastischem 
Typus. Viel polynucleare Leukocyten, wenig Markzellen, keine Eosinophilen. Wenig 
Lymphocyten mit mehr oder weniger Plasma. Pigment und Pigmentzellen spärlich. 
Im Methylenblau keine metachromatisch granulirten Zellen. — Hyperämisches 
F e 11 m a r k. 

No. 4. M., 38jähriger Mann. -J- 11. August 1899. — Seit Jahren lungenkrank. 
Seit einem halben Jahre Diarrhoen. Keine Haemoptoe, keine Nachtschweisse. Hoch¬ 
gradige Cachexie. Geringes Fieber. — Blutbefund: Fl. 28. R. 3,4(XXXX). Keine 
Leukocytose. Normale Zahlenverhältnisse der Leukocyten. Geringe Polychro¬ 
matophilie. Spärlich punctirte rothe Blutkörperchen. — Ob du c tion sbefund: Tu¬ 
berlose des Darmes, granuläre Tuberculose der Lunge geringen Grades. Allgemeine 
Atrophie. - Knochenmark: Obere Zweidrittel rothes Mark, schlecht streichbar. — 
Mikroskopisch: Grösstentheils Blut. Sonst einige gewöhnliche Markzellen, nicht 
viel kernhaltige. Sehr wenig Eosinophile. Wenig Pigment und Pigmentzellen. — 
Hyper ämischcs Fett mark. 

No. 5. Ro., 37jährige Frau, j 30. August 1899. Vor zwanzig Jahren Pleu¬ 
ritis. Seither lungenkrank. Juli 1899 blutiges Sputum. — Schwere Phthise, schwere 
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Cachexie. — Blutbefund: Fl. 60. R. 4,40000. Anfangs keine, später zunehmende 
polynucleare Leukocytose. Wenig Eosinophile. Zahlreiche polychromatophile Blut¬ 
körperchen. Punctirte Erythrocyten ziemlich zahlreich. — Knochenmark: Total 
roth, derb sulzig, schlecht streichbar. — Mikroskopisch: Uoberwiegend neutrophil 
granulirtc Zellen, polynucleare und Markzellen. Ziemlich viel Eosinophile. Wenig 
Lymphocyten. Viel kernhaltige, einzelne vom megaloblastischen Typus. Kein Pigment, 
keine Pigmentzellen. Im Methylenblaupräparate die kernhaltigen alle mit blauem Leib 
und dunkelblauen Körnchen. Keine Myeloplaxen. — Myelocytisches Mark. 

No. 6. Re., 49jähriges Mann, f 14. August 1899. Angeblich Beginn der Er¬ 
krankung 25. Juli 1899 mit Erbrechen, Fieber. Schwere Phthise, Fieber, Diarrhöen, 
Potus. Keine schwere Cachexie. — Blutbefund: Leichte polynucleare Leukocytose. 
— Übductionsbefund: Käsige Pneumonie des linken Oberlappens und granuläre 
Lugentubcrculose. Schwere Degeneration der Leber, Nieren und des Herzfleisches. 
Tuberculöse Geschwüre des Colon ascendens. Chronischer Magenkatarrh. — Kno¬ 
chenmark: Obere Drei viertel roth. — Mikroskopisch: Fast ausschliesslich Blut. 
Wenig Zellen; von diesen fast alle Markzellen. Einige Lymphocyten. Wenig kern¬ 
haltige. Wenig Pigment. Keine Myeloplaxen. — Hyper ämisches Fett mark. 

No. 7. GL, 48jähriger Mann, f 7. October 1899. — Angeblich seit April 
krank. August 1899 starke Diarrhöen. Gleichzeitig Auftreten eines Abscesses an der 
unteren Bauchgegend. Hektisches Fieber. Schwere Cachexie. Lungentuberculose. 
Aufbrechen des Abscesses, einen Monat lang dauernde offene, reichliche Eiterung. — 
Blutbefund: Fl. 33. R. 4000(XX). Polynucleare Leukocytose. Eosinophile ver¬ 
mindert. Geringgradige Polychromatophilie. Spärliche, punktirte Erythrocyten. — 
Ob d uctionsbefund: Tuberculosis obsoleta et chronica apicum pulmonum. Ulcera 
tubereulosa intestini ilei et coeci cum fistulis et abscessu retroperitoneali regionis 
iliacae dextrae. Anaemia. Marasmus. — Knochenmark: Obere 2 / 3 roth, schlecht 
streichbar. — Mikroskopisch: Fast nur Blut. Unter* den wenigen vorhandenen 
Zellen die meisten neutrophile Markzellen. Einige kernhaltige. Kein Pigment, keine 
Pigmentzellen. — Hy per ämisches Fettmark. 

No. 8. Sch., 56jähriger Mann, f 23. November 1899. — Seit 1870 lungen¬ 
krank. Seit Januar 1899 Kreuzschmerzen. Retentio urinae. Gehstörungen. Keine 
Hacnioptoe. Schwere Phthise. Caries vertebrae. Cachexie. Cystitis. Schüttelfröste. 
Decubitus. — Blutbefund: Fl. 72. R. 5500000. W. 15000. Leichte polynucleare 
Leukocytose. Keine Polychromatophilie. Keine punktirten rothen. — Obductions¬ 
befund: Disseininirte Lungentuberculose mit gleichmässiger Aussaat fibrinöser Knöt¬ 
chen in beiden Lungen. Caries des 7. Brustwirbels mit kaltem Abscess zu beiden 
Seiten der Wirbelsäule und Compression des Rückenmarkes. Cystopyelitis leichten 
Grades (nach Blasenlähmung). — Knochenmark: Gelatinöses, sulziges, gelbes, nur 
stellenweise röthlichcs Mark. —- Mikroskopisch: Fast reines Blut. Hier und da eine 
Zelle, ein kernhaltiges Rothes oder ein Lymphocyt. Kein Pigment. — Gallert mark. 

No. 9. Si., 38jahriger Mann, j 28. Juni 1899. — Wegen starker Benommen¬ 
heit keine Anamnese. Lungenphthise. Gibbus. Delirium tremens, meningitische 
Symptome. Harnverhaltung, Incontinentia alvi. Beiderseits die Beine in der Stellung 
der Peroneuslähmung. — Blutbefund: Keine Anämie. Starke polynucleare Leuko¬ 
cytose. Keine Eosinophilen. Wenig Lymphocyten und Uebergangszellen. Keine 
Polychromatophilie. Keine Punktirten. — Obductionsbefund: Tuberculosis chro¬ 
nica librosa apicum et granularis loborum superiorum pulmonum. Pneumonia lobu¬ 
lar i s confluens. Meningitis tubereulosa basilaris recens. Caries vertebrae. Sen- 
kungsabscess, Psoasabseess. Tuberculosis intestini. Cystitis crouposa. — Knochen¬ 
mark: Untere Hälfte Fettmark, oben theils gelblich, theils roth. — Mikrosko¬ 
pisch: Viel Blut. Unter den wenigen Zellen die meisten neutrophile Markzellen. 
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Wenig Eosinophile. Wenig Lymphocytcn. Einige Mononucleare (Engel). Wenig 
Kernhaltige. Ziemlich viel Pigment und Pigmentzellen. Scheinbare Uebergänge von 
diesen zu Eosinophilen. — Hyperämisches Fettmark. 

No. 10. C., 40jähriger Mann, f 20. Januar 1900. Magenbeschwerden seit 

vielen Jahren. Seit längerer Zeit Husten. Kein Fieber, Abmagerung, rasch zuneh¬ 
mender Kräfteverfall. Keine Blutungen. — Blutbefund: Fl. 52. R. 4,000000. 
W. 8600. Keine Leukocytose. Fast nur polynucleare Leukocytosen. Keine Polychro- 
matophilie. — Obductionsbcfund: Tuberculosis chronica mit Cavernen beider 
Oberlappen und pneumonische Infiltration des rechten Mittellappens. Chronischer 
Magenkatarrh (Etat mamelonö). Aeltercs Ulcus nahe dem Pylorus an der kleinen Cur- 
vatur, zwei jüngere Ulcera und Stenose am Pylorus selbst und beträchtliche Magen¬ 
dilatation. Fettige Degeneration der Parenchyme. — Knochenmark: Ein Drittel 
rothes, sulziges Mark, das übrige honiggelbes, bis rein weisses Fett. — Mikrosko¬ 
pisch: Viel rothe Blutkörperchen. Sonst wenig Zellen. Wenig kernhaltige. Unter 
vorhandenen Zellen überwiegen die Neutrophilen: Markzellen und Polynuclearen. 
Nicht viel Eosinophile. Sehr viel Pigment und Pigmentzellen. Im Methylenblau keine 
metachromatisch granulirten Zellen. — Hyperämisches Fettmark. 

No. 11. Ws., 30jähriger Mann, f 4. August 1899. Am 11. Juli Schüttelfrost. 
Stechen in beiden Thoraxhälften, röthliches Sputum, hohes Fieber. Feines Rasseln 
über der ganzen Lunge. — Blutbefund: 25. Juli: Fl. 82. R. 4,500000. Wenig 
Leukocyton. Die vorhandenen meist polynuclcar. Eosinophile vermindert. — 1. August. 
Fi. 90. R. 6,000000. Leukopenie. Die Mehrzahl der Leukocyten polynuclear-neu- 
trophil. Ziemlich viel Lymphocytcn. — 3. August: Fl. 85. R. 6,600000. Höchst- 
gradige Leukopenio. Lymphocyten bedeutend vermehrt. Keine Eosinophile. Ziem¬ 
lich zahlreiche kernhaltige Rothe vom normoplastischen Typus. Zahlreiche poly¬ 
chromatophile, keine punctirten Erythrocyten.— Obductionsbefund: Tuberculosis 
pulmonum. Tuberculose der retroperitoncalen und peribronchialen Lymphdrüsen. 
Durchbruch einer verkästen Lymphdrüse in den Ductus thoracicus. Submiliare Knöt¬ 
chen in den Lungen. Degeneration der drüsigen Organe. — Knochenmark: Obere 
zwei Drittel rothes Mark, theils derber, theils flüssiger, allmälig übergehend in’s 
Fettmark. — Mikroskopisch: Sehr zahlreiches, blutreiches Mark. Die meisten 
Zellen ungranulirt, kleinkernig, mit wenig Plasma-Lymphocyten. Auch grössere 
ungranulirte Mononucleare nach der Form ihres Kernes ungranulirte Markzcllen. 
Sehr viel mononucleare Zellen (Engel). Scheinbare Uebergänge von diesen zu den 
kernhaltigen Rothen und andererseits zu sehr grossen zwei- und mehrkernigen Zellen. 
Sehr viel kernhaltige. Granulirte Zellen weniger als Lymphocyten, meist kleine Zel¬ 
len. Viele Polynucleare. Sehr viele Eosinophile. Einige blutkörperchenhaltige Zel¬ 
len. Kein Pigment. Myeloplaxen, Riesenzellen ziemlich zahlreich. Im Methylenblau 
keine Zellen mit metachromatischen Granulis. — Lymphocytisches Mark. 

No. 12. Br., 35jähriger Mann, f 11. Juli 1899. November 1899. Beginn der 
Erkrankung mit Husten. Februar 1899. Leichte Ilaemoptoe. Fieber. Lungenphthise. 
Im Harn: Eiweiss und Blut. Diarrhöen. Mai 1899. Haernoptoe. Kachexie. — 
Blutbefund: Fl. 32. R. 3,400CKX). Polynucleare Leukocytose. Sehr wenig Eosi¬ 
nophile. Sehr zahlreiche Polychromatophile. Sehr viele punctirte Erythrocyten. — 
Obductionsbefund: Parenchymatöse Nephritis, Hypertrophie des Herzens, Lun¬ 
gen-, Kehlkopf- und Darmphthise. — Knochenmark: Total roth. Obere Zweidrittel 
dunkelroth, ziemlich dünnflüssig, im unteren Drittel derber. — Mikroskopisch: 
Sehr viele neutrophile Markzellen, fast ebenso viel Lymphocyten. Ziemlich viel Eosi¬ 
nophile; viel kernhaltige. Relativ viele mononucleare Zellen (Engel). Einige mehr¬ 
kernige Zellen. Myeloplaxen vorhanden. In mehreren Methylenblaupräparaten eine 
Zelle mit metachromatischen Granulis. — Gemischtes Mark. 
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No. 13. H., 22jähriger Mann. *j*2. Februar 1900. — 1896 schwerer Typhus. 1899 
Lues. Potus. Beginn der Lungen- und Nierenaffection unsicher. Im Harn Eiweiss. 
Oedeme. Chronische Urämie, fortwährendes Erbrechen. Spitzentuberculose. — Blut¬ 
befund: Fl. 25. R. 4,200000. W. 16,000. Starke polynucleare Leukocytose. Eosino¬ 
phile etwas vermehrt. Wenig Lymphocyten und Uebergangszellcn. Geringe Polychro¬ 
matophil ie. Sehr spärliche punktirte Erythrocvten. — Obductionsbefund: Chro¬ 
nische parenchymatöse Nephritis (grosse, bunte Niere) mit massiger linksseitiger 
Herzhypertrophie mit fettiger Degeneration des Herzmuskels. Oedem des Gehirns. 
Stauung der Leber und Milz. Allgemeine Wassersucht. Chronische Tuberculose 
beider Lungen. — Knochenmark: Ganz gelatinös, honiggelb bis roth, fast un¬ 
streichbar. — Mikroskopisch: Nur Blut. — Gallertmark. 

No. 14. Ve., 24jährige Frau, -f 31. Januar 1900. — Seit längerer Zeit Appetit¬ 
losigkeit, später Erbrechen, Grösserwerden der Leber, leichter Icterus seit Mitte De- 
cember. — Sehr grosse Leber und Milz. Seit Ende December Fieber, Auftreten von 
Lungenerscheinungen. Zunehmende Cachexie. — Blutbefund: FL 50. R. 3,4(XXXX). 
W. 4,200. Leuoopenie. Die kleinen mononuclearen Elemente relativ vermehrt. Keine 
Eosinophilen. Polychrornatophilie. Keine Punktirten. — Obductionsbefund: 
Chronische und subacute Tuberculose beider Lungen. Degeneration des Herzfleisches. 
Enorme Fettleber. Kleiner Milztumor. — Knochenmark: Total roth, aber nicht 
sehr dunkel, unten etwas lichter als oben, weich, nicht besonders gut streichbar. — 
Mikroskopisch: Viel Blut. Zellreiches Mark. Mittlere Zahl kernhaltiger, die 
meisten mit Kernfigurcn. Viele freie Kerne. Ungranulirte Zellen (meist Lymphocyten) 
und granulirte halten sich die Wage. Sehr viel Eosinophile. Fast kein Pigment. 
Einige Mononuclcare (Engel). Myeloplaxen und mehrkernige Zellen vorhanden. Im 
Methylenblau viele mit metachromatischen Granulis. — Gemischtes Mark (mittlere 
Zahl kernhaltiger). 

No. 15. L., 27jälirige Frau, j 7. September 1899. — Seit dem 14. Lebensjahre 
lungenkrank. December 1898 Partus. Seither starke Verschlimmerung. — Keine 
Hämoptoe. Fieber, Kachexie. Exitus letalis 7. September 1899. — Blutbefund: 
FL 50. R. 4,000000. Keine Leukocytose. Leukocyten in normalem Zahlenverhältniss. 
Leichte Polychrornatophilie. Wenig punktirte Erythrocyten. — Obductions¬ 
befund: Granuläre Tuberculose der linken Lunge, feste Verwachsungen der Pleura¬ 
blätter beiderseits links pleuritisohe Schwielen. Völlige Schrumpfung der linken 
Lunge. Beträchtliche Hypertrophie des rechten Herzventrikels. Degeneration des 
Herztlcisches. Chronischer Katarrh des Magens. — Knochenmark: Total roth, 
oberer Theil dunkler, consistenter, Mitte und unterer Theil blasser und dünnflüssiger. 
— Mikroskopisch: Blutreich. Hauptsächlich neutrophile Markzellen und kernhal¬ 
tige Rothe. Weniger ungranulirte Zellen. Fast keine Eosinophilen. Kein Pigment. 
Einige wenige Mononuclcare (Engel). — Myelocytisches Mark. 

No. 16. Kr., 48jähriger Mann, f 26. October 1899. — Im 14. Lebensjahre 
Diphtherie, mit 18 Jahren Typhus. — Juli 1899 Auftreten eines Oedems am rechten 
Bein, Schmerzen. Seit Anfangs Juli starke, progressive Abmagerung. — Status vom 
5. October 1899: Starke linksseitige SpitzenatTection. Rechtsseitig beginnende 
Spitzentuberculose. Starke motorische und sensible Störungen in beiden Extremitäten. 
Blasenlähmung (lschuria parodoxa). Cystitis. — Blutbefund: FL 24. R. 2,850000. 
Starke polynucleare Leukocytose. Eosinophile vermindert. Geringe Polychromato- 
philic. Sehr spärliche punktirte Erythrocyten. — Obductionsbefund: Tuberculose 
der Lungen. Pyelonephritis, Defect der linken Niere. Tuberculose der rechten Samen¬ 
blase, der Prostata. Atrophie der Stimmbänder, besonders des linken. — Reines 
Fett m ark. 

Der Blutbefund bei den beobachteten Phthisikern entspricht so ziemlich dem, 
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was auch von den übrigen Autoren berichtet wird. Die Mehrzahl hat eine mittlere 
Anämie mit vorwiegender Abnahme des Hämoglobingehaltes. Die Blutkörperchenzahl 
ist für gewöhnlich nicht bedeutend herabgesetzt. 

Eine auch von anderen Autoren beobachtete Ausnahme zeigt Fall No. 11 mit 
mit 90 pCt. Fleischl und 6000000 rother Blutkörperchen. In Bezug auf die Leuko¬ 
cytose zeigen unsere Fälle die auch von anderen Autoren beobachtete Verschieden¬ 
heit. Meist leichte polynucl. Leukocytose, doch finden sich auch Fälle ohne Leuko- 
cytose (No. 4 und 10) und mit Leukopenie (No. 3, 11 und 14). ln fast allen Fällen 
sehr wenig Eosinophile, nur in einem Falle, der mit einem luetischen Exanthem com- 
plicirt war (No. 13), Vermehrung der Eosinophilen. Kernhaltige fanden sich nur in 
zwei Fällen, in No. 1 (ausserordentlich spärlich) und in Fall No. 11. In letztem 
Falle sehr reichlich. Dieser Fall von miliarer Tuberculose hatte keine Anämie. 

Um uns eine Vorstellung zu bilden, ob schwerere Anämie mit Veränderungen 
im Knochenmarke verknüpft sind, mussten wir eine willkürliche Eintheilung vor¬ 
nehmen, und die Fälle von unter 35 Fleischl als schwerere Anämien bezeichnen. Es 
ergiebt sich, dass von den 16 Phthisen 7 schwer anämisch waren. Von diesen hatten 
3 ein zellreiches, 4 ein zellarmes Mark. Von den übrigen 9 hatten 4 ein Zellmark, 
3 ein zeliarmes Mark. 

Der Fall 11 ohne jegliche Anämie mit kernhaltigen Rothen im Blute hatte sehr 
zellreiches Mark. Eine einfache Beziehung zwischen der Schwere der Anämie und 
dem Aultreten der Metaplasie des Röhrenknochenmarkes existirt also nicht. Sie war 
auch nach den herrschenden Lehren nicht zu erwarten. Von den Fällen mit Zell¬ 
mark hatten viel Kernhaltige im Knochenmark, Fall 5, 11, 12, i. e. ein Fall mit 
schwerer, ein Fall mit leichter und ein Fall ohne Anämie. Mittlere Zahl Kernhaltiger 
hatten: Fall 2 — schwere Anämie — und Fall 14 — leichte Anämie. Wenig Kern¬ 
haltige Fall 1 — schwere — und Fall 15 — leichte Anämie. Auch zwischen der 
Zahl der Kernhaltigen im Marko und der Schwere der Anämie lässt sich eine einfache 
Beziehung nicht feststellen. Hervorgehoben zu werden verdient Fall 11 ohne An¬ 
ämie mit viel Kernhaltigen im Blute und sehr vielen Kernhaltigen im Marke. 

Viel ungranulirte Zellen fanden sich im Marke von Fall 1, 11, 12, 14. In Fall 
11, 12 und 14 fanden sich auch viele Kernhaltige im Marke. 

Von den 10 Fällen mit Leukocytose hatten 4 Fälle mvelocytisches Zellmark 
und 5 Fälle hyperämisches Fettmark oder Gallertmark und 1 Fall reines Fettmark. 
Keine Leukocytose: — 2 Fälle mit hyperämischem Fettmark, Leukopenie: — 2 Fälle 
mit gemischtem Mark und einer mit hyperämischem Fettmark und einer mit myelo- 
cytischem Mark. 

Sehr constant ist das Verhältniss zwischen der Vermehrung der Leukocyton im 
Blute und der Veränderung im Knochenmarke wohl nicht, immerhin ist es auffällig, 
dass fast alle Fälle mit deutlich myeloc.ytischcr Umwandlung des Markes länger- 
dauerndo Leukocytose hatten. Dagegen verdienen besonders hervorgehoben zu werden 
Fall 7, 8, 13 und 16 mit langandauernder starker Leukocytose und ausserordentlich 
zellarmem Mark. Fall 7 hatte schwere Eiterung, Fall 8 Caries und Senkungsabscess, 
Fall 9 hatte langdauernde Eiterung, Caries mit Senkungsabscessen, Fall 16 schwere 
eitrige Cystitis, Fall 13 war mit Nephritis und Lues complicirt. 

Da bei anämischen Zuständen das Vorhandensein einer Leukocytose vielfach als 
Zeichen von Regeneration im Knochenmark angesehen wird, richteten wir auch darauf 
unser Augenmerk, wie .sich das Knochenmark bei schweren anämischen Zuständen 
mit Leukocytose verhält. Fall 7, 13 und 16 hatten bei schwerer Anämie mit hoch¬ 
gradiger Leukocytose zeliarmes Mark. Leukocytose ist also auch bei anämischen Zu¬ 
ständen kein Zeichen einer Umbildung des Fettmarkes in Zellmark. 

Zoit^chr. f. klm. Mccltcin. 40. Bd. H.5 u. t>, 29 
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Das Ergebniss der Thierversuche von Otto 1 ), sowie die Untersuchungen von 
v. Noorden 2 ), ganz besonders aber der von Laache 3 ) gefundene Unterschied 
zwischen gewöhnlichen secundären Anämien und perniciöser Anämie könnten die 
Vermuthung aufkommen lassen, dass der niedrige Färbeindex bei Anämie ein Zeichen 
lebhafter Regeneration sei. Thatsächlich hält Ehrlich in secundär-anämischen Zu¬ 
ständen die blässeren Blutkörperchen für die jüngeren. 

Wie aus der Betrachtung der Fälle ersichtlich ist, existirt kein Zusammenhang 
zwischen Färbeindex und Aussehen des Knochenmarkes. Der Färbeindex sinkt durch¬ 
schnittlich entsprechend dem Hämoglobingehalte, und gerade bei dem niedrigsten 
Färbeindex 0,32 bei Fall 16 findet sich reines Fettmark. 

Bezüglich des Einflusses des Alters auf die Beschaffenheit des Markes lässt sich 
folgendes sagen: 

Zellmark fand sich bei Individuen vom Alter von 24, 25, 27, 30, 34, 36, 
37 Jahren = 213:7 = 30. 

Fettmark bei Individuen im Alter von 22, 48, 38, 38, 40, 48, 49, 54, 56 Jahren 
= 393:9 = 44. 

Es ergiebt sich, dass die Phthise bei jüngeren Leuten leichter die 
Umwandlung des Fettmarkes in Zellmark hervorruft; doch ist zu beach¬ 
ten, dass der Unterschied nur gering ist. Das Durchschnittsalter der 
Phthisiker mit Fettmark beträgt 44, das der Phthisiker mit Zellmark 
beträgt 30 Jahre. Ausserdem fanden wir bei einem ganz jugendlichen 
Phthisiker, der schweranämische Erscheinungen darbot, auch Fettmark 
(Fall 13). 

Der Einfluss der Dauer der Krankheit auf das Knochenmark lässt 
sich nur sehr schwer bestimmen, da fast alle Fälle chronischer Natur 
waren. Von den zwei Fällen, die eine acutere Erkrankung darstellen, 
war der eine eine miliare Tubereulose, der zweite war mit einer lang¬ 
jährigen Lebererkrankung complicirt; beide hatten rothes Zellmark. Da 
fast alle Patienten kachektisch waren, lässt sich ein Einfluss der Ernäh¬ 
rung auf die Knochenmarksveränderung nicht naehweisen. Jedenfalls 
kann man sehen, dass beim schlechtesten Ernährungszustand sowohl 
Zellmark wie Fettmark, wie Gallertmark Vorkommen kann. 

Wenn wir unsere Zahlen mit den Zahlen anderer Autoren verglei¬ 
chen, müssen wir vor Allem bemerken, dass unser Material zu klein ist, 
um gegenüber den Statistiken der anderen Autoren verwerthet werden 
zu können. Immerhin muss es uns auffallen, dass Grohe unter 157 Fäl¬ 
len von Phthise 119mal Zellmark fand. 

Auel) mit den Zahlen von Litten und Orth — unter 31 Phthisen 
25mal Zellmark, stimmen unsere Befunde nicht überein. Am besten 
stimmen unsere Zahlen mit den Angaben von Blechmann. Unter 
13 Phthisen 5mal Zellmark. Die Angaben von Geelmuvden unter 
44 Fällen von Tubcrculose 4mal Zellmark, kann wohl den Thaisachen 

1) Pflüger’s Archiv. XXXVI. 

2) Nothnagel’s specielle Pathologie und Therapie. Die Chlorose. 

3) Die Anämie. Christiania 1883. 
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nicht entsprechen. Die Ursache, warum er so wenig Zellmark gefunden, 
dürfte wohl darin liegen, dass er zu seiner Untersuchung nur kleine 
Theile des Markes aus der Mitte des Schaftes verwendete, und den übri¬ 
gen Theil des Markes gar nicht ansah. 

Grohös Angaben, dass unter seinen Phthisen mit Fettmark sich 
vorzugsweise ältere Leute befanden (von 25 Fettmark 10 über 60 Jah¬ 
ren), ist in ziemlicher Uebereinstimmung mit unseren Befunden. 

Neoplasmen. 

No. 17. Ha., 43jährige Frau, f 30. April 1899. — 1896 Blutungen aus dem 
Genitale. Carcinom der Portio, operirt 1897. August 1896 Excochleation. Uebcl- 
riechcnder Ausfluss. Häufiges Erbrechen seit März 1899. 2. April 1899 Ileus. 3. April 
Operation wegen incarcerirter Leistenhernie. Kachexie. Hier und da Temperatur¬ 
steigerungen. — Blutbefund: Anfangs Fl. 40. R. 4,000000. Keine Leukocytose. 
Relative Vermehrung der Lymphocyten. Später Fl. 25. R. 3,500000. Geringe poly- 
nucleäre Leukocytose. Leichte Polychromatophilie. Zahlreiche punktirte Rothe. — 
Obduclionsbefund: Carcinoma exulceratum cervicis uteri tendens in vesicam 
urinariam cum perforationc in rectum cum stenosi huius. Ocdema pulmonum. Endo- 
carditis recens ad valvulam mitralem. Myodegeneratio cordis. Nephritis parenchyma- 
tosa subacuta. — Knochenmark: Ganz rosa gefärbt, eigenthümlich bröcklich. 
Keine Metastase. — Mikroskopisch: Ausserordentlich zellreich. Vorwiegend Mark¬ 
zellen, viele Eosinophile. Zahlreiche kleine Lymphocyten, fast ohne Protoplasma. 
Zahlreiche kernhaltige rothe Blutkörperchen. Ziemlich viele deutliche Megalo¬ 
blasten mit grossem Leib, der sich mit Ehrlich’s Triacid roth färbt, und ziemlich 
blassem Kern. Die Zellen dieses Markes überhaupt vielfach sehr gross. Kein Pigment. 
Wenig Myeloplaxen. — Myo 1 ocy tisch es Mark: Mehrere blutkörperchenhaltige 
Zellen. Einige sehr grosse, mchrkernige Zellen. 

No. 18. B., 41jährige Frau. 10. Juli 99. — Struma besteht angeblich seit 
3 Jahren. Seit Beginn 1899 stärkere Beschwerden, schnelleres Wachsthum. Eine im 
April 1899 versuchte Operation musste wegen zu heftiger Blutung unterlassen wer¬ 
den. — Sehr kachektisch. Rasch wachsende Stnima. Symphaticuserscheinungen, 
halbseitiges Schwitzen. Symptome von Basedow'. Rasch sich verschlimmernde 
Phthisis pulmonum. — Blutbefund: 24. April FL 45. R. 3,500000. Ziemlich 
starke Leukocytose. Eosinophile vermehrt. Keine kernhaltigen. Zahlreiche poly¬ 
chromatophile und punktirte Erythrocyten. 25. Mai Fl. 35, R. 3,070000. Sehr starke 
polynucleare Leukocytose. Viele grosse Mononuclearc und Uebergangszellen. Poly¬ 
chromasie und Punktirung. — 26. Juni. FL 30, R. 2,600000. Enorme polynucleare 
Leukocytose. Eosinophile nicht vermindert. Starke Polychromatophilie. — 7. Juli. 
FL 25, R. 1,700000. Enorme polynucleare Leukocytose. Viele Eosinophile und Mono- 
nuclearc. Sehr viel polychromatophile und punktirte Erythrocyten. — Obducti ons- 
befund: Sarcoma glandulae thyreoideao permagnum cutim infiltrans, laryngem 
comprimens. Tuberculosis pulmonum chronica fibrosa et subacuta disseminata. De- 
generatio parenchvmatum. Marasmus. — Knochenmark: Obere 2 / 3 r °lü, unten 
hell. — Mikroskopisch: Sehr blutreiches, zellreiches Mark. Meist neutrophil 
granulirtc Markzellen, w r enig eosinophile. Lymphocyten ziemlich zahlreich. Einige 
Mononucleare (Engel). Mittlere Zahl kernhaltiger Rother. Ziemlich viel Pigment 
und Pigmentzellen. Einzelne von diesen enthalten das Pigment in Form von ganz 
kleinen, runden Kügelchen in der Grösse der eosinophilen Granula. Einige Myelo¬ 
plaxen, mehrkörnige und Riescnzellen. Ein paar blutkörperchenhaltige Zellen. — 
Myelocytisches Mark (mittlere Zahl Kernhaltiger). 
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No. 19. Hd., 39jährige Frau, f 21. Juli 99. — Mai 1898 Exstirpation des Uterus 
sammt Adnexen wegen Carcinoma uteri. Seit dieser Zeit Anschwellen der unteren 
Extremitäten, Ausfluss aus dem Genitale. Stuhl angehalten, Nachtschweisse. Wieder¬ 
holtes Erbrechen. Starke Cystitis, fortschreitender Marasmus. — ßlutbefund: 
Fl. 33, R. 3,200000. Anfangs geringe, später zunehmende polynucleare Leukocytose. 
Eosinophile nicht vermehrt. Zahlreiche Polychromatophile, keine punktirten Erythro- 
cyten. — Obductionsbefund: Carcinoma uteri operatum, recidivum cum infiltra- 
tione parietis anterioris vaginae et posterioris vesicae urinariae. Metastases lympho- 
glandularum retroperitonealium. Perforatio carcinomatis in cavuin Douglasi cum 
peritonitide fibroso-purulenta recenti. Degeneratio adiposa parenchymatum. Endo- 
carditis bacteritica ad valvulam mitralem et aortac. Infarctus lienis multiplices. 
Cystitis. — Knochenmark: Ein Drittheil roth. — Mikroskopisch: Sehr blut¬ 
reich. Ueberwiegen der gewöhnlichen Markzellen, sehr viele Eosinophile. Viele kleine 
Mononucleare mit verschieden gefärbtem Plasma. Einige Mononucleare (Engel). 
Mittlere Zahl kernhaltiger Rother. Wenig Pigment und Pigmentzellen. Myeloplaxen 
vorhanden. — Myelocytisches Mark: Mittlere Zahl Kernhaltiger. 

No. 20. Hg., 64jährige Frau, f 4. Juli 99. — Angeblich Beginn der Erkran¬ 
kung im December 1898. Tumor magnus in abdomine, Ascites. Operation. Colpo- 
tomie. Fieber. Exitus 4. Juli. — Blutbefund: Fl. 70. Leichte Leukopenie. Die 
Leukocyten vorwiegend polynuclear. Lymphocyten und Eosinophile in normaler Zahl. 
Keine polychromatophilen, keine punktirten Erythrocyten. — Obductionsbefund: 
Fibrinöse Peritonitis (Colpotomie vor 3 Tagen). Uebcr mannskopfgrosse, multiloculäre 
Cyste des rechten Ovariums. Eitrige Salpingitis. Endometritis. Degeneration des 
Herzfleisches. Emphysem der Lungen. Bronchitis. Thrombose beider Venae iliacae. 
— Knochenmark: Ein Drittel röthliches Mark. — Mikroskopisch: Fast nur 
rothe Blutkörperchen. Hie und da ein Lymphocyt, ein Kernhaltiges oder eine Mark¬ 
zelle. Kein Pigment. — Hy per ämi sch es Fettmark. 

No. 21. Gr., GOjähriger Mann, f 28. August 99. — Angeblich erkrankt seit 
April 1899. Seit Mitte August Icterus. Kachexie. UeberaU Oedeme. Höckriger, 
grosser, derber Lebertumor. Ascites. Lymphdrüsentumorcn am Halse und in der 
Submaxillargegend angeblich seit 2 Jahren. Kein Fieber. — Blutbefund: Fl. 65, 
R. 4,550000. Starke polynucleare Leukocytose. Einen Tag vor dem Tode Fl. 90, 
R. 6,000000. Colossale polynucleare Leukocytose. Zahlreiche Normoblasten. Sehr 
wenig Eosinophile. Viele Lymphocyten und Uebergangszellen. Keine Markzellen, 
keine Mastzellen. Zahlreiche Polychromatophile, wenige Punktirte.— Obductions¬ 
befund: Cirrhosis hepatis carcinomatosa cum ictero. Carcinoma secundarium pul- 
monis, lymphoglandularum colli lateralis utriusque, basis linguae. Carcinoma oeso- 
phagi, verisimiliter primarium. Icterus. Ascites. Tumor lienis chronicus. Pneumonia 
lobularis. — Knochenmark: Keine Metastase. — Reines Fettmark. 

No. 22. II. K., 52 jährige Frau, f 29. September 1899, — Seit Juli 1899 Auf¬ 
treten von Brechreiz, Appetitlosigkeit. Gleichzeitig übelriechender Ausfluss aus dem 
Genitale. Ilühnereigrosse Tumoren in der Uterusgegend. — Blutbefund: Fl. 50. 
R. 2300000. Keine Leukocytose. Einmal ein kernhaltiges. Starke Vermehrung der 
Eosinophilen. Spärliche Polychromatophilie. Keine punktirten Erythrocyten. — 
Obductionsbefund: Mvosarcoma uteri duplicis cum vagina septa magnitudine 
capitis viri cum metastasibus peritonei multiplicibus et synechia viscerum. Ilydro- 
nephrosis sinistra. Degeneratio adiposa parenchymatum. — Knochenmark: Obere 
zwei Drittel roth. — Mikroskopisch: Zellarm, meist Blut. Unter den vorhandenen 
Zellen ebensoviel Markzellen als ungranulirte Zellen. Einige Mononucleare (Engel). 
Relativ zahlreiche kernhaltige Rothe. Kein Pigment, keine Pigmentzellen. — 
Hyperämisches Fettmark. 
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No. 23. Th., 66 jähriger Mann, f 10. October 1899. — Seit 9 Wochen Er¬ 
brechen dunkelbrauner Massen, Schmerzen in der Magen- und Lebergegend. Hoch¬ 
gradige Cachexie, starker Icterus, grosser harter Tumor im linken Lebcrlappen pal- 
pabel. — Blutbefund: Fl. 18. R. 2000000. W. 50000. Enorme polynucleare 
Leukocytose. Die Eosinophilen vermindert, Lymphocyten in normaler Zahl. Ziemlich 
viel kernhaltige vom normoblastischen Typus. Zahlreiche polychromatophile, fast 
keine punktirten Erythrocyten. — Obduktionsbefund: Carcinoma exulceratum 
curvaturae minoris ventriculi concretum cum lobo sinistro hepatis subsequente ab- 
scessu ichoroso huius lobi. Anaemia et atrophia viscerum. — Knochenmark: Fast 
total Fettmark. An einer kleinen Stelle im oberen Theil dunkelroth, sulzig, schlecht 
streichbar. — Mikroskopisch: Diese Stelle sehr blutreich, zellreich. Markzellen, 
darunter sehr viel Eosinophile und Lymphocyten so ziemlich in gleicher Menge. 
Sehr viel kernhaltig. Wenig Pigment und Pigmentzellen. Ziemlich viel Mononuclcare 
(Engel). - Fettmark. 

No. 24. P. 57 jährige Frau. 22. October 1899. — Im Alter von 47 Jahren 
Blutbrechen. Seit 6 Jahren täglich Genitalblutungen. April 1899 Operation, angeb¬ 
lich Totalexstirpation des Uterus. Bald darauf wieder Blutungen; auch Abgang von 
übelriechenden Gewebsfetzcn. Sehr starke Abmagerung. Kein Fieber. Tumor der 
Portio auf die Parametrien übergreifend. — Blutbefund: FL 48. Keine Leuko¬ 
cytose. Normale Zahlen Verhältnisse der Leukocyten. Keine Polychromatophilie. 
Sehr spärliche punktirte Erythrocyten. — Operationsbefund: Carcinoma recidiv. 
uteri exstirpati ante menses VI. cum metastasibus lymphoglandularum retroperi- 
tonealium et renum. Pyelonephritis purulenta sinistra. Kyphoscoliosis. — Knochen¬ 
mark: Oberes Drittel roth, mit Fett gemischt. — Mikroskopisch: Meist Blut. 
Einzelne granulirte und ungranulirte Zellen. Einige wenige Kernhaltige. Im Me¬ 
thylenblau mehrere Zellen mit metachromatischen Granulis. Wenig Pigment. — 
IIyperäm isch es Fe11mark. 

No. 25. N., 19 jähriger Mann, y 29. October 1899. — Keine Anamnese wegen 
gestörten Bewusstseins. Grosser Tumor in der rechten Halsseite. Drüsen in der 
Regio supraclavicularis. Gerade Kopfhaltung ohne Unterstützung unmöglich. Pat. 
fasst bei Bewegungen den Kopf mit beiden Händen. — Blutbefund: Fl. 60. 
R. 6000000. W. 37000. — Obductionsbefand: Sarcoma lymphoglandul. retro¬ 
pharyngeal., auricularum posteriorum et cervicalium profundarum tendens in atlantem 
et epistropheum cum destructione atlantis, Bronchitis capillaris diffusa cum pneu- 
monia lobulari incipiento pulmonis dcxtri. Oedema cerebri. Hyperacmia meningum 
et viscerum. — Knochenmark: Oben dunkelroth, dünnflüssig, allmälig übergehend 
in Fett. — Mikroskopisch: Keine Metastase. Sehr blutreiches, zellreiches Mark. 
Es überwiegen die neutrophil granulirten Markzellen. Ziemlich viel Eosinophile. 
Recht viel kernhaltige Rothe. Die ungranulirten Zellen meist kleine Lymphocyten. 
Sehr wenig Pigment. Fast keine Myeloplaxen. — Myelocy tisch es Mark (viel 
kernhaltige. 

No. 26. K., 72 jährige Frau, j 8. Januar 1900. — Seit zwei Jahren allmälig 
Abmagerung. Seit October oft Erbrechen. Seit Mitte December Icterus. Sehr 
cachectisch. Bronchitis rechts. - - Blutbofund: Fl. 35. R. 3300000. W. 16000. 
Spärliche kernhaltige. Polynucleare Leukocytose. Lymphocyten und Eosinophile 
spärlich. Sehr zahlreiche Polychromatophile, fast keine punktirten. — Obductions- 
befund: Exulcerirtes Carcinom der pylorischen Gegend des Magens mit secundärer 
Krebsinfiltration des Pankreas und Verwachsung mit der Gallenblase und Stenosirung 
des Ductus choledochus. Allgemeiner Icterus. Erweiterung der Gallengänge und 
eitrige Cholangitis. Einzelne kleine Metastasen der linken Niere, eine Metastase des 
linken Leberlappens und zerstreute kleine beider Lungen. Anämie. — Knochen- 
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mark: Fast total Fettmark. Einige spärliche röthlich-graue Herde. Aus diesen die 
Präparate, — Mikroskopisch: Hauptsächlich Blut. Unter den Zellen ziemlich 
gleichmässig zahlreich granulirtc Zellen. Nicht viel kernhaltige. Die granulirten 
Zellen sind meist neutrophile Markzellcn, wenig Eosinophile, die ungranulirten meist 
mittelgrosse Lymphocyten. Kein Pigment, keine Pigmentzellen. Fast reines Fett¬ 
mark. 

No. 27. Na., 66jähriger Mann, f 22. October 1890. 1. April 99 sehr heftiges 
Nasenbluten, angeblich mehrere Liter Blut. Nachher schwere Anämie. Nasenblutung 
noch öfters wiederholt. Seit Mitte August Anschwellen des Bauches und Schmerzen 
in der Lebergegend. Seit Mitte September Icterus und Anschwellen der Füsse. Seit 
derselben Zeit öfteres heftiges Erbrechen und Diarrhöen. Starkes allgemeines Gedern. 
Ascites. Grosse höckrigc Leber. Grosse Milz. Kein Fieber. — Kein Blutbefund. 
— Obductionsbefund: Cirrhosis hepatis earcinomatosa cum intumescentia hepatis 
enormi. Tumor lienis chron. Ascites-Hydrothorax. Catarrhus inlestini chronicus. 
Hyperaemia mechanica viscerum. — Knochenmark: Obere Zweidrittel dunkelroth. 
weich, gut streichbar. —Mikroskopisch: Sehr blutreich und zahlreich. Sehr viel 
Markzellen und ebenso zahlreiche kleine mononucleare Zellen. Mononucleare und 
Pigmentzellen (Engel) spärlich. — Gemischtes Mark (viel kernhaltige). 

No. 28. Z., 61 jähr. Mann. *j* 18.October 1899. In der Jugend Typhus und Blat. 
tern. Seit Mitte September Appetitlosigkeit und Anschwellen des Bauches. Blass, 
kachektisch, grosse, harte Leber, grosse Milz. Ascites. Vom 15. October an Coma- 
Kein Fieber. — Blutbefund: Fl. 76. R. 4,900000. Keine Leukocytose. Fast alle 
Zellen polynucleare neutrophile Leukocyten, Eosinophile und Lymphocyten vermin¬ 
dert. Einzelne Polychromatophile, fast keine Punctirten. — Obductionsbefund: 
Carcinoma cystidis felleae cum metastasibus in hepate. Cirrhosis hepatis. Atrophia 
cordis. Marasmus. Knochenmark: Obere Hälfte röthlich, untere fett. — Mikro- 
kopisch: Fast nur Blut. Hie und da ein Kernhaltiges, ein Lymphocyt. Kein Pig¬ 
ment, keine Pigmentzellen. — Hypcrämisches Fett mark. 

No. 29. S., 78jährige Frau, f 23. Januar 1900. Knoten in der Mamma seit 

15 Jahren. Seit einem Jahre schnelleres Wachsthum und Metastasen in der rechten 
Achselhöhle. Kachexie. Oedem des rechten Armes. Ende November Pneumonie. 
Heilung in kurzer Zeit. Zunehmende Schwäche. 21. Januar 1900. Hohes Fieber, 
abermals pneumonische Erscheinungen. Exitus 23. Januar 1900. — Blutbefund: 
22. September. Fl. 60. R. 4,270000. Leukopenie. Lymphocyten vermehrt. Sehr 
wenig polychromatophile und punctirtc Erythrocyten. — 23. November. Fl. 60. 
R. 4,900000. W. 11,000. Leichte polynucleare Lcucocytose, keine Eosinophile, wenig 
Lymphocyten. Ein Kernhaltiges. — 11. Januar. Fl. 50. W. 5000. Wenig weisse 
Blutkörperchen. Viel Lymphocyten, Eosinophile vermehrt. — 21. Januar. Fl. 55. 
R. 4,500000. W. 17000. Starke polynucleare Leukocytose. Keine Eosinophile. Keine 
Polychromatophilen. — Obductionsbefund: Scirrhus mammae. Bronchitis puru- 
lenta. Hydronephrose. Nierencysten. Chronische Cystitis. Emphysem. — Knochen¬ 
mark: Total roth, gut streichbar. — Mikroskopisch: Fast nur Blut. Einige 
Kernhaltige und Lymphocyten. Kein Pigment. Hyperämis dies Fettmark. 

No. 30. Be., 40jährige Frau, f 1. October 1899. Seit Ende Juli heftige, 
stechende Schmerzen in der Lebergegend. Seit dieser Zeit massige Abmagerung. 
Grosse Leber. Ascites. Oedeme. Ganz leichter Icterus. — Blutbefund: Fl. 40. 
R. 3,670000. Starke polynucleare Leukocytose (5. September), später normale Zahl 
Leukocyten, vom 26. September an wieder Vermehrung der Leukocyten bis 18,800. 
Eosinophile immer beträchtlich vermehrt. Zeitweilig Viele polychromatophile und 
piinctirte Erythrocyten. -- Obductionsbefund: Carcinoma cxulceratum regionis 
pyloricae ventriculi ad basim ulceris chronici rotundi cum metastasibus permultis et 
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intumescentia enormi hepatis. Emphysema pulmonum chronicum. Atrophia viscerum 
et anaemia. — Knochenmark: Obere zwei Drittel roth. — Mikroskopisch: Sehr 
blutreiches, nicht sehr zelireiches Mark. Sehr zahlreiche kernhaltige rothe, darunter 
ziemlich viele von megaloblastischem Typus. Unter den Weissen die meisten Lym- 
phocyten. Auch grössere mononuclearc ungranulirte Zellen. Mononucleare (Engel) 
vorhanden. Uebergänge von Lymphocyten zu kernhaltigen Rothen. Sehr viel Eosi¬ 
nophile. Wenig Pigment und Pigmentzellen. Einige Riesenzellen, einige wenige 
blutkürperchenhaltigc Zellen. Myeloplaxen vorhanden. Keine Zellen mit metachro¬ 
matischen Granulis. Lymphocytisches Mark. 

No. 31. Gz., 47jährige Frau, j 18. December 1899. Bis vor 8 Wochen nor¬ 
mal und gesund. Damals begann die Erkrankung mit heftigen Kopfschmerzen, Er¬ 
brechen, Schwindel. Später zunehmende Verwirrtheit, Doppclsehen, hohes Fieber. 
Keine Lähmungserscheinungen, Abducens-, Facialisparese. Beiderseitige Stauungs¬ 
papille, Gesteigerte Rellexc. Wiederholtes Erbrechen. Collaps. Exitus 18. Decem¬ 
ber. — Blutbefund: Fl. 90. R. 5,000000. W. 14,000. Polynucleare Leukocytose. 
Eosinophile vermindert. Keine Polychromasie. Keine punktirten Erythrocyten. — 
öbductionsbefund: Gliom des linken HinterhaupUappens (6 cm breit, 10 cm 
lang) mit Hämorrhagien in die r rumormasse. Hyperämie der Meningen und des Ge¬ 
hirns. Abplattung der Hirnwindungen. Hydrocephalus internus chronicus mässigen 
Grades. Eitrige Bronchitis. — Knochenmark: Total roth, weich, leicht streichbar. 
— Mikroskopisch: Sehr blutreiches, ziemlich zellreiches Mark. Markzellen unge¬ 
fähr in gleicher Menge wie Lymphocyten. Wenig Eosinophile. Kernhaltige zahlreich 
vorhanden. Wenig Pigment und Piginentzellen. Im Methylenblau keine metachro¬ 
matisch granulirten Zellen. — Gemischtes Mark. 

No. 32. Br., 27jähriger Mann, f 14. September 1899. Juli 99 heftige Schmer¬ 
zen in der Kreuzgegend und zwischen den Schultern. Auftreten einer Geschwulst, 
die auf Massage zurückgeht und später wiederkommt. Zunehmende sensible Störungen 
in den unteren Extremitäten, später auch motorische Störungen. Urinbeschwerden. 
Leichte Abmagerung. Obstipation. Cystitis und Katheterismus. — 1. September 99. 
Temperatur bis 40. Darauf einige Tage Fieber. Im Harn Blut und Eiter. Diarrhoen. 
Zunehmender Icterus. Schwerer Decubitus. — Blutbefund: FL 45. II. 4,000000. 
Sehr stark polynucleare Leukocytose. Verminderung der Eosinophilen. (Während 
des Fiebers untersucht.) Keine Polychromatophilie und Punctirung. — Obduc- 
tionsbefund: Angioma cavcrnosum vertebrae dorsalis X. cum compressione me- 
dullae spinalis. Cystitis purulenta haemorrhagiea acuta. Pylonephritis purulenta, 
haemorrhagica. Pneumonia lobularis dextra. Pleuritis obsoleta dextra. Icterus. 
Decubitus ad os sacrum. Knochenmark: Reines Fcttmark. 

No. 33. Nm., 70jähriger Mann, f 21. September 1899. Erkrankung unter 
Appetitlosigkeit und nächtlichem Fieber Januar 99. Kurz darnach Anschwellen der 
Hals- und Nackendrüsen. Seit dieser Zeit Auftreten von zahlreichen Knoten am gan¬ 
zen Körper. — Blutbefund: FL 65 58. R. 3,600000. — 30. August leichte Leu¬ 
kocytose. Vermehrung der Eosinophilen. — 7. September keine Leukocytose. Viele 
Eosinophile, viele Lymphocyten. — 18. September leichte polynucleare Leukocytose. 
Keine Vermehrung der Eosinophilen. Keine Polychromatophilie und Punctirung. — 
Öbductionsbefund: Multiple Sarcome der Haut, der Schädel-und Röhrenknochen, 
des Gehirns, in der Schilddrüse, Lunge, Leber, Nieren, Lymphdrüsen, Muskeln, Herz. 
Hypertrophie beider Herzventrikel. Arteriosklerose. Geringgradige Stauungs¬ 
leber. — Knochenmark: Total roth, theils bröcklich, theils sulzig. Mehrere bis 
kirschkerngrosse Metastasen im Oberschenkelmark. -- Mikroskopisch: Präpa¬ 
rate aus dem rothen Mark. Sehr viel rothe Blutkörperchen, kernlose und sehr zahl¬ 
reiche kernhaltige; Markzellen zahlreicher als Leukocvten. Einige deutliche Sarcom- 
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zellen. Wenig Eosinophile. Ziemlich viel Pigment und Pigmentzellen. Einige Mye- 
loplaxen. Myelocytisches Mark. 

No. 34. E., 50jährige Frau, y 23. Februar 1900. Lymphome der Halsdrüsen 
seit 84, sind aber erst in der letztenZeit rapid gewachsen und haben auf Lymphdrii- 
sen der Umgebung übergegriffen. Seit Anfang November heftiger Hinterhauptkopf¬ 
schmerz und Schwindel. Dcceuiber Lähmung der r. Hand, später Facialis und Sprache. 
Kachexie sehr hochgradig. — Blutbefund: FL 90. R. 6,000000. W. 12,000. 
Leichte polynucleare Leukocytose, keine Eosinophilen. Keine Polychromasie, keine 
Puntirung. — Obductionsbefund: Carcinom des rechten Schilddrüsenlappens mit 
zum Theil hämorrhagisch infiltrirten Metastasen in den rechtsseitigen Cervicallymph- 
drüsen und Einbruch in die Vena jugularis communis dextra, hämorrhagisch infil- 
trirte Metastasen im Gross- und Kleinhirn, Metastasen in den Lungen, der linken 
Niere, linken Mamma, im Oberschenkel mark und der Lendenwirbelsäule. — 
Knochenmark: Total rothes Mark im Oberschenkel, mehrere kirschkerngrosse und 
selbst grössere Knoten in der Epiphyse. — Aus dem rothen Mark: Mikrosko¬ 
pisch: Meist Blut. Kernhaltige Rothe relativ zahlreich. Mavkzellen und ungranulirte 
ziemlich in gleicher Menge. Viel Eosinophile. Viel Pigment und Pigmentzellen. — 
IIy perämisches Fe11mark. 

No. 35. lisch., 55jährige Frau, y 7. März 1900. Tumor in abdomine seit 
vielen Jahren bestehend, in der letzten Zeit stärkeres Wachsthum. Leichte Abmage¬ 
rung. Im Harn massenhaft Eiweiss und Blut und Cylinder. — Uraemie. — Blut¬ 
befund: Fl. 35. R. 4,500000. W. 16,400. Polynucleare Leukocytose. Wenig Eosi¬ 
nophile. Leichte Polychromatophilic, wenig Punctirte. — Obd uctionsdiagnose: 
Cystische Degeneration beider Nieren und Leber. Chronische Cystitis und Pyelitis. 
Hypertrophie des linken Herzen Ventrikels. Fettige Degeneration des Mvoeards. 
Schwielen am Herzmuskel. Oedem des Gehirns und der Leptomeninx. Verrucöse 
Endocarditis der Mitralklappen. --■ Knochenmark: Ueber zwei Drittel lichtrothes, 
zerfliessendes Mark, leicht streichbar. — Mikroskopisch: Sehr blutreiches Mark. 
Nicht viel Kernhaltige. Mehr Markzellen (darunter wenig Eosinophile) als 
Lymphocyten. Wenig Pigment und Pigmentzellen. — Ilyperämisches Fett¬ 
mark. 

No. 36. St., 59jähriger Mann, y 2. Juni 1899. Juni 98 Auftreten von Schmer¬ 
zen und vorübergehenden Oedem am rechten Beine. Seit April 98 Schwäche in der 
rechten unteren Extremität, später Schmerzen in der Wirbelsäule. Bald darauf 
Schwäche und Parästhesien im linken Beine. Seit Anfang Mai 99 Stuhlverhaltung 
und Urinretention. SeitFebruar 99 hegiunende Schwäche in den oberen Extremitäten. 
Lähmung der Beine bis zur vollständigen Unbeweglichkeit. Vom rechten Darmbein- 
kamm ein bis an die Wirbelsäule reichender Tumor zu palpiren. — Blutbefund: 
Fl. 40. li. 3,100000. Leichte polynucleare Leukocytose. Keine Eosinophilen. Zahl¬ 
reiche polychromatophile und punctirte Erythrocyten. — Obductionsbefund: Mye¬ 
lom des V. Lendenwirbels mit Einbruch in den Wirbelcanal. Weitere Knoten im 
5. Brustwirbel, Rippen, mehreren Wirbelkörpern, Darmbein, rechten Oberschenkel. 
Kalkmetastasen in der Niere. — Knochenmark: Im oberen Ende des Oberschenkels 
eine Metastase, ln der Umgebung diese das Mark röthlich. — Mikroskopisch: 
Das Mark aus diesen Stellen enthielt nur wenig Zellen. Diese waren fast ausschliess¬ 
lich grosse Zellen mit homogenem Plasma, das sich im Ehrlich röthlich bis roth färbe. 
Diese Zellen enthalten meist einen, seltener zwei oder auch mehrere Kerne. Der Kern 
ist meist randständig, etwa von der Grösse eines grösseren Lymphoeytenkernes, mit¬ 
hin im Verhältniss zum Plasma sehr klein. Er enthält meist eine bis zwei Vacuolen, 
tärbt sich mit Ehrliches Triacid lichter als die Lymphocytenkerne, dunkler als 
Markzellenkerne, bläulich oder violett. Die Zellen sind durch ihren ganzen Habitus 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber das Verhalten des Knochenmarks in Krankheiten etc. 


435 


ausserordentlich leicht zu erkennan. Von den normalen Zellen des Markes sehen 
ihnen am ähnlichsten die Zellen, die wir als mononucleare Zellen (Engel) bezeichnet 
haben. Ausser diesen Zellen fanden sich im Marke nur wenig Markzellcn, wenige 
kernhaltige. Kein Pigment, sehr wenig Lymphocyten. 

No. 37. J., 58jähriger Mann, f 7. Mai 99. — Mai 1896 vorübergehend heftige 
Kreuzschmerzen. Mai 97 sensible Störungen im rechten Bein, stechende Schmerzen 
in der rechten Hüfte. Sept. 98 Schmerzen im linken Bein. Tumor von der Lenden¬ 
wirbelsäule ausgehend nach beiden Seiten, klein-kindskopfgross. Auftreten von mo¬ 
torischen Störungen, allmälig in Lähmung übergehend. Blasenlähmung. Wegen 
einer alten Strictur gelingt das Kathcterisiren sehr schwer, Pat. erhält einen Dauer¬ 
katheter. Cystitis. Höchstgradige Kachexie. — ßlutbefund: 29. April FL 22, 
R. 2,180000. Leukopenie. Keine Markzellen, keine kernhaltigen. Die Leukocyten 
vorwiegend polynuclear. Geringe Polychromatophilie. — Obduktionsbefund: 
Sarcoma myelogenes haemorrhagicum columnae vertebralis lumbalis magnitudine pomi 
cum compressione medullae. Metastases costarum. Cystopyelitis costarum. — 
Knochenmark des Oberschenkels der Hauptsache nach Fettmark, nur ein ganz 
kleiner Theil der oberen Diaphyse etwas roth. Keine makroskopisch sichtbare Me¬ 
tastase. — Mikroskopisch: Wenig Markzellen, sehr spärliche Kernhaltige, wenig 
Lymphocyten. Kein Pigment, keine Pigmentzellen. Die Mehrzahl der Zellen „Myelom¬ 
zellen“, wie im Fall 36. 

No. 72. Ska., 56jähriger Mann, j- 20. März 1900. — 1894 Tumor in der 
Leiulengegend, der in 3 Wochen zu einer faustgrossen Geschwulst an wuchs. Wurde 
operirt. 1895 trat ein Tumor nach innen und unten von der rechten Mamilla auf, 
der innerhalb eines Jahres bis kindskopfgross wurde. Patient liess sich operiren; 
der Tumor soll angeblich eine dicke weisse Flüssigkeit enthalten haben. Januar 1899 
Drüsenanschwellung in der rechten Inguinalgegend, welche in 6 Wochen wallnuss¬ 
gross wurden. Abermals Operation. Seit Anfang Januar 1900 besteht Erbrechen. 
Seit 4 Wochen erbricht Patient reichliche Mengen kaffeesatzartiger Flüssigkeit. 
Schwarze Stühle. Starke Abmagerung. Am Halse links ein sehr grosses Drüsen¬ 
paket, angeblich erst seit 8 Tagen bestehend. — Blutbefund: FL 53, R. 3,000000. 
W. 14,600. Polynucleare Leu koey tose. Eosinophile nicht vermehrt. Keine Polychro¬ 
masie. Keine punktirten Erytbrocytcn. — Otductionsbefund: Medulläres Car- 
cinom im pylorischen Theil des Magens auf Basis eines Ulcus rotundum mit ausge¬ 
dehnter Metastasenbildung in fast sämmtlichen Lymphdriisen, besonders in den peri- 
portalen und retroperitonealen, retromediastinalen, bronchialen und Halslymphdrüsen 
linkerseits, in den Lungen, am Peritoneum, Pankreas und in der Leber. Fettige De¬ 
generation des Herzens. Marasmus. Hämorrhagischer Hydrops. - Knochenmark: 
Keine Metastase. ( Mehrere Knochen untersucht.) Fettmark. Einzelne ganz kleine 
röthliche Punkte. — Mikroskopisch: ln diesen Stellen hier und da eine Zelle, 
sonst Blut. — Fettmark. 

No. 73. Er., 75jährige Frau, j 33. März 1900. — Mitte September blutiger 
Urin, Schmerzen in der rechten Bauchseite, Harndrang. Hohes Fieber und Schüttel¬ 
fröste. In der rechten Nierengegend ein Tumor zu palpiren. Probepunctionen negativ. 
Abfall des Fiebers. Höchstgradige Abmagerung. Per vaginam und per rectum ein 
grosser, harter Tumor zu palpiren. Oefters Blut im Harn. — Blutbefund: FL 55. 
R. 3,500000. W. 6200. Normale Zahlenverhältnisse der Leukocyten. Wenige poly¬ 
chromatophile, keine punktirten Erythrocyten. — Obductionsbefund: Carcinom 
der hinteren Blasen wand mit chronisch eitriger Cystitis, beiderseitiger Hydronephrose, 
linksseitiger Pyelonephritis. Metastasen am Peritoneum der Harnblase, chronisches 
Lungenemphysem mit eitriger Bronchitis. Cholelithiasis. Marasmus. — Knoehen- 
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mark; Oberes Drittel röthliches Mark mit Fett gemischt, weiter nach unten reines 
Fett. — Mikroskopisch: Fast nur Blut, kein Pigment. — Fettmark. 

Bei der Besprechung der einzelnen Befunde wollen wir vor Allem 
die Carcinome zusammenfassen. Von den 13 Carcinoraen waren 4 schwer 
anämisch (unter 35 Fleischl), 2 waren leicht anämisch (bis 50), 6 hatten 
wohl überhaupt keine oder nur sehr geringe Anämie, von einem fehlt 
ein genauer Blutbefund. Einen besonderen Einfluss des Carcinoms auf 
die ßiutbeschaffenheit können wir um so weniger annehmen, als bei den 
Fällen mit Anämien andere Umstände leicht verantwortlich gemacht 
werden können. Zwei von den schwer anämischen waren Uteruscarei- 
nome (17, 19) mit langandauernden starken blutigen Säfteverlusten. 
Fall 23 war eine akute Anämie durch Blutung, und Fall 26 hatte sehr 
schwere Verdauungsstörungen seit längerer Zeit. 

Ebenso Fall 30 mit geringerer Anämie (Carcinoma ventriculi), Fall 24 
war ein Carcinoma uteri mit starkem sanguinolentem Fluor. 

Der Knochenmarksbefund ist hier bei den Careinomen in relativer 
Uebereinstimmung mit den Blutbefunden insofern, als Zellraark sich nur 
bei Anämischen vorfand. Fall 27 ist zwar nicht untersucht, war aber 
sicher ziemlich schwer anämisch. Die Uebereinstimmung scheint um so 
grösser zu sein, als von den Anämischen überhaupt nur drei Fettmark 
hatten und zwar Fall 23, 24 und 26. Bei 23 war die schwere Anämie 
die Folge einer akuten Verblutung. Die Zeit von dem Auftreten der 
Blutung bis zum Tode war wohl zu kurz, als dass wir eine Umwand¬ 
lung des Fettmarkes in Zellmark hätten erwarten können. Bei Fall 24 
war die Anämie nur sehr geringfügig. Doch ist immerhin auffallend, 
dass die häufigen, ziemlich starken Uterusblutungen keine Umbildung 
des Markes hervorgerufen haben. Fall 26 war eine sehr alte Frau, 
72 Jahre. Die Anämie hatte hier ihre Genese sehr wahrscheinlich in 
Resorptionsstörungen. Dieser Fall veranlasst uns gleich hier den Ein¬ 
fluss des Alters auf die Metaplasie des Markes zu besprechen. Von den 
vier Fällen mit Zellmark war Fall 30, 40, 17 43, 19 39, 27 66 Jahre 
alt. Das ergiebt als Durchschnitt 47 Jahre. Von den Fällen mit Fett¬ 
mark war Fall 21 60, 23 66, 24 57, 26 72, 28 61, 29 78, 34 50, 
72 56, 73 75 Jahre. Das ergiebt als Durchschnitt 64 Jahre. 

Dieses Resultat würde wohl dafür sprechen, dass höheres Alter der 
Umwandlung des Fettmarkcs in Zellmark cinigermaassen hinderlich ist. 
Doch ist dieses Resultat nur mit grosser Vorsicht zu verwerthen. Von 
den Fällen mit Zellmark hatten Fall 17 und 19 Sepsis (siehe Obductions- 
diagnosc: Endocarditis baeteritica), deren Einfluss auf das Mark in einem 
späteren Abschnitt besprochen werden soll. Der Fall 27 war ein alter 
Mann, und hatte trotzdem Zellmark. Bei ihm werden wir wohl in den 
starken Blutungen mit Recht die Ursache der Umwandlung des Knochen¬ 
markes vermuthen. Demgegenüber hätten wir bloss bei Fall 24 mit 
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57 Jalircn wegen langjähriger Blutungen aus dem Genitale eine Um¬ 
wandlung in Zellmark erwarten dürfen. Die Fälle sind mithin nicht 
gleichartig, und die Frage über den Einfluss des Alters auf die Be¬ 
schaffenheit des Markes aus unseren Fällen nicht zu beantworten. 

Dass ein Verhältniss zwischen dem Färbeindex und der Beschaffenheit 
des Markes nicht besteht, ergiebt die Durchsicht der Krankengeschichten. 

Das Auftreten von kernhaltigen Rothen im Blute beobachteten wir in 
vier Fällen (21, 23, 26, 29). Alle Fälle hatten merkwürdiger Weise 
zellarmes Mark. In Fall 21 traten kurz vor dem Tode massenhaft 
Normoblasten im Blute auf; da bei diesem Falle gleichzeitig eine enorme 
Leukocytosc bestand, lag der Verdacht einer Metastase ins Mark sehr 
nahe, ln dem Oberschenkelmark befand sich keine, sondern reinstes 
Fettmark. Aus äusseren Gründen konnten wir die anderen Knochen 
nicht untersuchen, können daher nicht sagen, ob nicht vielleicht doch 
eine Metastase bestand. Die Leukocyten waren fast sämmtlich poly- 
nuclear, neutrophil; es fanden sich keine Markzellen. Auch in den 
übrigen Fällen fand sich fast vollständiges Fettmark, keine Metastase 
im Oberschenkel. 

Fast alle Fälle hatten Leukocytosc, nur in 3 Fällen war normale 
Anzahl zu constatiren. 

Letztere hatten Fettmark. Stärkere Leukocytosc hatten nur Fall 21, 
23, 30, doch konnte über ihre Dauer nichts ausgesagt werden, da die 
Fälle nur kurz beobachtet wurden. Interessant, ist, wie oben erwähnt, 
nur Fall 21. 

Von den drei Fällen hat nur einer (30) Zellmark. 

Von den übrigen Fällen mit leichter Leukocytosc hatten 2 (17, 19) 
Zellmark, 4 Fettmark. 

Schwerere Anämie mit Leukocvtose hatten 4 Fälle. Von diesen 2 
Fettmark und 2 myelocytisches Mark. 

Die histologische Untersuchung des Knochenmarks ergab, dass von 
den 4 Fällen mit Zellmark in einem Falle, die Anzahl der ungranulirten 
Zellen der der granulirten fast gleich kam, in einem Fall (30) sogar 
überwog. Bei Fall 17 und 19 überwogen zwar die Myelocyten, doch 
fanden sich auch in diesen Fällen mehr Lymphocyten als gewöhnlich. 
Alle vier Fälle hatten sehr viel kernhaltige. 

Die einander sehr widersprechenden Zahlen von Grohe: unter 
19 Careinomen 12 Zellmark, Geelmuyden von 12 Carcinomen 1 Zell¬ 
mark (vide Methode), Blechmann unter 6 Carcinomen 1 Zellmark, 
Litten und Orth unter 15 Carcinomen 12mal Zellmark, lassen sich 
nicht verwerthen, da alle näheren Angaben über den Sitz des Carcinoms 
und über die begleitenden Umstände fehlen. 

Als Ergehniss unserer Befunde möchten wir noch einmal hervor¬ 
heben, dass 
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1. die Krebserkrankung als solche eine Umwandlung des Fettmarkes 
in Zellmark nicht herbeiführt, dass 

2. bei einer solchen fast immer begleitende Umstände als Ursachen 
angesprochen werden können; 

3. Eine sichere Beziehung zwischen Anämie und Mark resp. Anämie 
und Farbeindex und Mark besteht auch bei Carcinomen nicht; 

4. ebensowenig zwischen Leukocytose und Beschaffenheit des 
Markes: 

5. auch zwischen dem Ernährungszustand und der Beschaffenheit 
des Markes besteht keine Beziehung. 

Von einem Einfluss des Alters auf die Umwandlungfähigkeit des 
Markes kann wohl direct mit Bezug auf das Carcinom keine Rede sein, 
da dieses als solches keine Umwandlung herbeiführt, aber höheres Alter 
scheint in unseren Fällen auch die sonst durch Complicationen herbei¬ 
geführte Metaplasie zu verhindern. 

Die geringe Zahl der Sarkomfälle, die uns zur Verfügung standen 
(4), lässt eine kritische Behandlung derselben nicht zu. ln 2 Fällen 
(18, 25) war das Mark myelocytisch, Fall 18 war mit Phthise com- 
binirt, schwer anämisch, durch längere Zeit bestand starke Leukocytose, 
der zweite Fall No. 25 betraf einen 19jährigen Mann mit Lymphosarkom, 
starker Leukocytose und Knochenmarksmetastase. Beide Fälle waren 
relativ jung. Von den beiden anderen Fällen mit hyperämischem Fett¬ 
mark betraf der eine (33) eine multiple Sarkomatose mit Knochenmarks¬ 
metastasen, ohne Anämie mit Leukopenie, der zweite ein Myosarcoma 
uteri; leichte Anämie und keine Leukocytose. Beides waren ältere 
Leute. 

Von benignen Tumoren bietet der Fall 32 bei einem jugendlichen 
Individuum, 27 Jahre, die Eigenthümlichkeit, dass trotz schwerer, lang¬ 
dauernder Leukocytose, leichter Anämie, starker Eiterung vom Decubitus, 
schwerer Cystopyelitis, das Knochenmark ganz unverändert war. — Noch 
auffallender ist der Fall 31. Ein Gliom ohne Anämie mit ganz leichter 
Leukocytose, in den letzten Tagen mit total rothem, zellreichen Mark, 
mit sehr vielen kernhaltigen und zahlreichen kleinen, ungranulirten 
Zellen. — 

Von grossem Interesse ist der Knochenmarksbefund bei den zwei 
Fällen von Myelom. An Stellen des Markes, die makroskopisch noch 
keine Tumorbildung zeigten, waren mikroskopisch schon deutlich Zellen 
von ganz eigenthümlichem Charakter zu sehen. Diese Zellen entsprachen 
so ziemlich den Zellen, die Schnittpräparate des Tumors selbst in Häma- 
toxylinfärbung erkennen Hessen. Vollständig vergleichbar waren die 
Präparate leider nicht, da die Methodik der Untersuchung eine vollständig 
verschiedene war. Für die Specificität dieser Zellen als Tumorzellen 
spricht aber in ganz ausserordentlicher M eise, dass wir diese Zellen sonst 
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in keinem anderen Knochenmarke fanden. Vielleicht könnte man das 
Auftreten dieser Zellen an Stellen des Knochenmarkes, wo makro¬ 
skopisch keine Tumormassen wahrnehmbar sind, für die Ansicht ver- 
wcrthen, dass das Myelom eine von vornherein multipel auftretende Ver¬ 
änderung des Knochenmarks ist. 

Im Blutbefund zeigen beide Fälle keine besonderen Eigenthümlich- 
keiten. Es finden sich im Blute nur die normal vorkommenden Fälle. 
Anämisch sind beide Fälle; doch ist es sehr unsicher, ob man die 
Anämie auf den Tumor beziehen darf, da No. 37 in sonstigen Krankheits¬ 
erscheinungen zureichenden Grund für eine Anämie erkennen lässt, 
während die des anderen nur ganz gering ist, und beide den Charakter 
gewöhnlicher secundärer Anämie tragen. Leider versäumten wir, das 
Knochenmark der anderen Knochen, speeielt der Rippen gründlicher zu 
untersuchen. 


Cirrhosen. 

No. 38. Kg., Tljälir. Mann, f 22. April 1899. — Lungentuberculose. Leber pal- 
pabel, derb. Ascites. Milztumor. Potus. — Blutbefund: Fl. 40. R. 4900000. 
Keine Leukocytose. — Obd uctionsdiagnosc: Chronische Tuberculose der rechten 
Lunge. Tuberculose des Darms und Kehlkopfs, Cirrhosis hepatis alcoholica. Degene¬ 
ration des Herzens und der Nieren: — Knochenmark: Nur stellenweise roth, meist 
fett. — Mikroskopisch: Sehr zellarm, fast keine kernhaltigen und Markzellen. 
Blut. — Hy per ämi sch es Fettmark. 

No. 39. W. f 56jahr. Mann, f 22. Mai 1899. — Potus reichlich. Hochgradigster 
Icterus, Hautblutungen. Sehr grosse, harte Leber. Grosse Milz. Kein Ascites. Alte 
beiderseitige Pleuritis. Hartnäckige, profuse Zahnfleischblutungen. — Blut¬ 
befund: Fl. 30. Rothe Blutkörperchen trotz mehrfacher Versuche wegen Ver¬ 
klumpung unzählbar. Keine Leukocytose. Normale Zahlenverhältnisse der Lcnko- 
cyten. — Ob d uetionsbefund: Cirrhosis hepatis hypertrophica e cholangitide. 
Pleuritis adhacsiva dextra et sinistra. Pneumonia lobularis confluens lobt inferioris 
pulmonis utriusque. Tumor lienis chronicus cum perisplenitide. — Knochenmark: 
Total roth. -- Mikroskopisch: Sehr blutreich und zellreich. Ueberwiegend mono- 
nucleare ungranulirte Zellen mit rundem Kerne und verschieden grossem Plasma. 
Kern bald grösser, bald kleiner, verschieden intensiv gefärbt. Bei den Zellen mit 
grösserem Plasma dieses im Ehrlich röthlich. Viele mononucleare (Engel). Zahl¬ 
reiche kernhaltige. Sehr viel Pigment und Pigmentzellen. Markzellen recht zahl¬ 
reich, aber weniger als Lymphoeyten. Relativ zahlreiche Eosinophile. Myeloplaxen, 
mehrkernige Zellen spärlich vorhanden. — Lymphocytisches Mark. 

No. 40. L., 40jähriger Mann, j 27. duni 1899. — Starker Potus. ln der letzten 
Zeit grosse Schwäche. Kleine, harte Leber. Grosse Milz. Icterus gering, ln den 
letzten Tagen benommen. — Blutbefund: FI.67. R. 3710000. Keine Leukocytose. 
Starke Polychromatophilie. Keine Punctirten. — Obductionsdiagnose: Cirrhosis 
hepatis atrophica sine ascite. Tumor lienis chronicus. Nephritis. Myodegeneratio 
cordis. — Knochenmark: Total roth, geleeartig. - Mikroskopisch: Sehr blut¬ 
reich und zellreich. Etwas mehr ungranulirte Zellen als granulirte. Unter den Mark¬ 
zellen ziemlich* zahlreiche Eosinophile. Sehr viel kernhaltige. Sehr viel Pigment und 
Pigmentzellcn. Im Methylenblaupräparatc einige Zellen mit feinen violetten Granulis. 
— Lymphocytisches Mark. 
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No. 41. Kn., GOjähriger Mann, f 11. August 1899. — Abmagerung. Geringer 
Potus. Leber und Milz nicht palpabel. Ascites. Leichter Icterus. Kein Fieber. - 
Blutbefund: Fl. 71. R. 3550000. Leichte polynucleare Leukocytosc. Wenig 
Eosinophile. Viele polychromatophile, ziemlich viele punktirte Erythrocyten. — 
Obductionsbefund: Alkoholische Cirrhose, fibrinöse Peritonitis, chronischer 
Magen-Darmkatarrh. — Knochonmark: Fast reines Fettmark. — Mikroskopisch: 
Sehr wenig Zellen. Diese grösstentheils Markzellen, wenig Eosinophile. Rel. viel 
kernhaltige Rothe. Wenig Pigment. — Fett mark. 

No. 42. Km., 39jähriger Mann, f 18. August 1899. — Potator strenuus. Colos- 
saler Ascites. Hochgradige Oedeme der Haut und der Beine. -— Blutbefund: 
Fl. 57. R. 3850000. Normale Leukocytenzahl. Normales relatives Zahlenverhältniss der 
einzelnen Leukocyten. Geringe Polychromatophilie, reichlich Punktirung der Leuko- 
c.yten. — 0 bductionsdiagnose: Cirrhosis hepatis alcoholica. Degencratio myo- 
cardii. Pneumonia lobularis. Nephritis acuta. Tumor lienis chronicus.— Knochen¬ 
mark: Obere Hälfte roth, unten fett. — Mikroskopisch: Blutreich. Vorwiegend 
neutrophile Markzellen. Ziemlich viel Eosinophile. Sehr viel kleine ungranulirte 
Zellen mit wechselnder Grösse des Kernes. Rel. zahlreiche Mononucleare (Engel). 
Sehr viel kernhaltige. Ziemlich viel Pigment und Pigmentzellen. Im Methylenblau 
keine Zellen mit metachromatischen Granulis. — Myel ocy tisch es Mark. 

No. 43. Hr., 82jährige Frau, f 16. Octobcr 1899. — Potatrix strenua. Seit 
August Icterus. Grosser, harter Lebertumor. Milztumor. Kein Ascites. Arterio¬ 
sklerose. Oedeme an den Beinen. Harn normal. Mitralinsufficienz. — Blutbefund: 
Fl. 60. R. 3600000. Ganz leichte polynucleare Lcukocytose. Eosinophile und 
Lymphocyten in normaler Zahl. Sehr zahlreiche polychromatophilo und punktirte 
rothe Blutkörperchen. — Obductionsdiagnoso: Cirrhosis atrophica cum hydrope 
ascite. Peritonitis tuberculosa rccens. Insufficientia mitralis. Tuberculosis chron. 
lymphoglandularum retroperitoneateum. Tumor lienis chronicus. — Knochenmark: 
Total roth, geleeartig. Die kleinen mononuclearen Zellen überwiegen in geringem 
Maasse. Die Zellen haben einen kleinen oder mittelgrossen dunklen Kern, der oft so 
aussieht wie der Kern der kernhaltigen Rothen. Unter den granulirten Zellen viele 
polynucleare. Eosinophile in mässigcr Zahl. Ausserordentlich viel kernhaltige. 
Wenig Pigment. Lymph ocy tisch es Mark. 

No. 44. Now., 42jähriger Mann, j 21. November 1899. — Wegen Otitis media 
suppurativa. Trepanation des Warzenfortsatzes am 15. November. Erysipelas faciei. 
Schon seit langer Zeit leberkrank. Starker Icterus, Erysipel, hohes Fieber. Grosse 
harte, hüekrigeLeber. Milztumor. Meteorismus. — Blutbefund: Fl.41. R. 3450000. 
W. 23700. Sohr starke polynucleare Leukocytose. — Obductionsbefund: Phleg¬ 
monöses Erysipel am Halse und über das Gesicht sich erstreckend aus Senkungs- 
abscessen nach Warzenfortsatzoiterung entstanden. Fettige Degeneration des Herz- 
lleisches und der Nieren. Hypertrophische Lebercirrhose. Chronischer Milztumor. 
Starker allgemeiner Icterus. Knochenmark: Total roth. — Mikroskopisch: 
Ueberwiegen der neutrophilen Markzellen. Nicht, viel Eosinophile. Wenig kernhaltige. 
Viel gewöhnliche Lymphocyten. --- Myel ocy ti sclies Mark. 

]n den Blutbefunden unserer Cirrhosen fällt besonders das eine auf, 
dass die Blutkörperebenzahl meist beträchtlich vermindert ist. In fiinl 
von sieben Fällen bewegen sich die Zahlen zwischen 3,450000 und 
3,710000. Nur in einem Falle (38) betrug die Zahl 4,900000. Bei 
diesem trat aber die Cirrhose an Bedeutung weit zurück hinter der 
Phthise, der der Patient schliesslich auch erlag. Bei Fall 39 konnte die 
Blutkorperehcnzahl, wie oben angegeben, nicht bestimmt werden. Der 
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Hämoglobingehalt wechselt bei diesen Fällen ganz ausserordentlich, wie 
aus der Tabelle zu ersehen ist. In den Fällen mit hohem Hämoglobin¬ 
gehalt war in Folge dessen der Färbeindex ganz auffällig hoch. In den 
Fällen mit niedrigem Hämoglobingehalt (39 und 44) kann man in den 
begleitenden Umständen, in Blutungen, resp. schwerer Eiterung eine ge¬ 
nügende Erklärung für die schwere Anämie erblicken, so dass wir nicht 
genöthigt sind, der Cirrhose einen directen Einfluss auf die Färbekraft 
des Blutes zuzusprechen. 

Zu einem abschliessenden Urtheil über diese Frage genügt natürlich 
dieses kleine Material nicht. 

Leukocyto.se fand sich in 3 Fällen, davon nur einmal bedeutender, 
liess immer eine Erklärung als Complication zu (Tuberculosc 41, 43, 
Eiterung 44). 

Sehr auffällig ist der Knochenmarksbefund. Von den 7 Cirrhosen 
hatten fünf Zellmark und zwei Fettmark. Dieses Resultat wird noch 
auffälliger, wenn man berücksichtigt, dass der eine Fall mit Fettmark 
(No. 38) einen Patienten von 71 Jahren betraf, der nur eine geringgradige 
Cirrhose hatte. 

Ausserdem war das Mark in den übrigen Fällen schon makrosko¬ 
pisch in so auflfalleed hohem Grade verändert, wie wir es sonst nur in 
Fällen von pernieiöser Anämie und einigen später zu besprechenden 
Fällen zu sehen gewohnt waren. Das Mark war tief dunkelroth, von 
weicher, oft geleeartiger Consistenz. Mikroskopisch war es meist ganz 
ausserordentlich zellreich. Von den 5 Fällen mit Zellmark hatten zwei 
rayelocytisches und drei Ivmphocytisches Mark. Aber auch in einem der 
beiden mvelocytischcn Knochenmarke stand die Zahl der Lymphocyten 
der der Markzellen nahe und in dem anderen Fall bestand starke Eiterung 
und Sepsis, ln allen Fällen fanden sich auffallend viel kernhaltige, 
sogar im Fall 41, den wir wegen seines starken Fettgehaltes und seiner 
sonstigen Zellarmuth als hyperämisches Fettmark beschrieben haben. — 
In allen Fällen war Pigment vorhanden. In Fall 39, 40, 42 sogar viel 
Pigment, entweder frei oder in Zellen eingeschlossen. Die kernhaltigen 
waren durchweg von normoblastischem Typus. 

Von einem Zusammenhang des Markbefundes mit Anämie können wir 
wohl nicht sprechen. Ebensowenig lässt der Färbeindex auf eine bestimmte 
Veränderung des Markes sehliesscn. Auch zwischen Leukocvtose und 
Markveränderung besteht evident kein Zusammenhang. Das Alter scheint 
insofern eine Rolle zu spielen, als die beiden Cirrhosen mit Fettmark 
im Alter von 71 resp. 60 Jahren standen, doch fand sich auch bei einer 
Patientin mit 62 Jahren Zellmark. Complicationen, die man für die 
Veränderung des Markes verantwortlich machen könnte, fanden sich 
vielleicht im Falle 43, der mit Tubcrculose und im Fall 44, der mit 
suppurativer Entzündung und Fall 39, der mit profusen Blutungen com- 
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plicirt war. — Berücksichtigt man aber die Grösse der Veränderung, so 
wird man, mit Rücksicht auf die früher erwähnten Erfahrungen, die 
Tubcrculose in Fall 43 sicher nicht als zureichenden Grund auffassen 
dürfen. Es bleiben nun Fall 40 und Fall 42, bei denen keine bekannten 
Ursachen, die eine Veränderung des Knochenmarkes bewirken können, 
vorhanden waren. 

Diese Umstände veranlassen uns in der Cirrhose als solcher die 
Ursache der Umwandlung des Fettmarkes in Zellrnark zu sehen, und 
dies um so mehr, als auch das mikroskopische Bild des Knochenmarkes 
bei Cirrhose ein so einheitliches Gepräge hat. — Ueber die Pathogenese 
dieser Veränderung lässt sich etwas Bestimmtes nicht sagen. Man könnte 
vermuthen, dass die Erkrankung der Leber zu stärkerem Zerfall der 
rothen Blutkörperchen führt und dieser die Regeneration im Knochen¬ 
marke anregt. 

Als unterstützendes Moment kämen für diese Vorstellung in Betracht 
die Verminderung der Anzahl der rothen Blutkörperchen, das regel¬ 
mässige Auftreten von Pigment im Marke und Leber und zahlreicher 
kernhaltiger rother Blutkörperchen. Vielleicht wären auch die zahl¬ 
reichen kleinen mononuelearcn Zellen als Vorstufen von Kernhaltigen 
zu deuten. Andererseits ist cs auch möglich, ja sogar viel wahrschein¬ 
licher, dass dieselbe Ursache Veränderungen an Leber, Milz, Knochen¬ 
mark und anderen Organen herbeiführt. Als auffällig möchten wir für 
diese Fälle von Cirrhose noch betonen, dass eine Krankheit, die so 
regelmässig mit Milztumor einhergeht, so häufig eine Veränderung des 
Knochenmarks hervorruft. Wir werden an späteren Abschnitten auf 
diese Wechselbeziehung zwischen Milz und Mark, die schon Ponfik 
(Virchow’s Archiv, Bd. LYI) und Bizzozero hervorgehoben haben, öfters 
zu verweisen haben. 

Von den schon oft citirtcn Autoren berichtet Blech mann über 
einen Fall von Cirrhose mit lymphoidem Mark; Grolle sagt, dass von 
15 Ueberaffectionen 7 Fälle Zellmark hatten. Da wir näher nicht orien- 
tirt werden, können uns diese Zellen nur wenig belehren. Wenn Grohe 
unter den 8 Fällen von zellarmem Mark 4 Cirrhosen findet, so beweist 
das, dass der Befund von Zellmark bei Cirrhose vielleicht nicht so con- 
stant ist. 1 Tn unseren Fällen war jedenfalls das Auftreten von Zellmark 
bedeutend häufiger. 

Bevor wir in der Beschreibung der Fälle weiter gehen, möchten wir 
noch kurz auf die schon früher beschriebenen Fälle mit LeberafTeclionen 
eingehen. Fall 14 mit enormer alkoholischer Fettleber und Milztumor 
hatte Zellmark mit viel Lymphocyten und viel kernhaltigen, also ein 
ähnliches Bild wie die Cirrhosen. Von 7 Carcinomen, die Metastasen 
in der Leber hatten, hatten nur 2 ausgesprochenes Zellmark mit starker 
Vermehrung der Lymphocyten und viel kernhaltigen. In Fall 23 mit 
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hyperämischem Fettmark waren die wenigen Zellen meist Lymphocyten 
und kernhaltige. 


Phosphorvergiftung. 

No. 45. R., 25jähriges Mädchen, f 28. Mai 1899. Stets gesund. — 22. Mai 
trank Patientin (Tentamen suicidii) eine Lösung von 5 Päckchen Phosphorhölzchen 
in heissem Wasser. Sofort Erbrechen, später Auftreten von Icterus, Lebcrvergrösscrung, 
Herzdilatation. Längerdauernde Anuric. In den letzten Tagen Benommenheit. Blu¬ 
tungen aus Nase, Genitale und Magen. Zahlreiche Hautblutungen. — Blutbefund: 
PL unbestimmbar, wird immer trübe. R. 3,100000. Leichte polynucleare Leuko- 
cytoso. Wenig Eosinophile. In einigen polynuclearen Leukocyten hie und da auch 
im Lymphocytenplasma — kleine, kreisrunde Löcher. Keine Polychromasie. Keine 
punkt. Erythrocyten. — Obductionsbefund: Intoxicatio cum phosphoro ante dies 
V. cum degeneratione adiposa myocardii, hepatis et renum, et haemorrhagiis per- 
multis serosarum et subcutaneis. Uterus menstrualis. — Knochenmark: Total 
roth. — Mikroskopisch: Viel Blut. Fast ausschliesslich gewöhnliche Markzeilen, 
wenig Eosinophile. Viele Polynucleare. Wenig Lymphocyten. Im Methylenblau sehr 
spärlich violett granulirte Zellen. Ziemlich viel kernhaltige Rothe. Kein Pigment. 
Einige Myeloplaxen und Riesenzcllen. — Myelocytisches Mark. 

No. 46. S., 44jährige Frau, f 17. September 1899. — Benommenheit. Icterus, 
Lcbervergrösserung. Tod am 2. Tage nach der Aufnahme. — Blutbefund: FL 82. 
11.4,400000. Keine Leukocytose. Normale Zahlenverhältnisse der Weissen. Einzelne 
Normoblastcn. Wenig Lymphocyten. In vielen Polynuclearen kleine, kreisrunde 
Löcher im Plasma. Keine Polychromatophilie und Punktirung der Rothen. — Ob¬ 
ductionsbefund: Schwere fettige Degeneration der Leber, Nieren und des Herz- 
lleisches. Blutungen in die Muskulatur, das Zellgewebe und die serösen Häute. — 
Knochenmark: Total dunkelroth. — Mikroskopisch: Sehr zellarm, viel Fett, 
viel Blut. Relativ sehr viel Kernhaltige, darunter einige von megaloblastischem 
Typus. Von den wenigen weissen Zellen die meisten mononuclear umgranulirt — 
weniger Markzellen. Fast kein Pigment, wenig Pigmentzellen. Einige Mononucleare 
(Engel). Einige mehrkernige Zellen, einige Myeloplaxen. — Hyperämisches 
Fettmark. 

Wir haben die Befunde dieser beiden Phosphorvergiftungen den Cir- 
rhosen angefügt, weil die hervorstechendste anatomische Veränderung bei 
denselben die Leber betrifft. Die Marke sind makroskopisch einander 
sehr ähnlich, enthalten beide viele kernhaltige Rothe, unterscheiden sich 
aber in Bezug auf Zahl von den weissen Zellen sehr bedeutend. 

Im Fall 46 fanden sich einzelne Normoblasten auch im Blute, ob¬ 
wohl keine Anämie bestand. 


Herzfehler. 

No. 47. Gr., 43jährige Frau, f 3. Juli 1899. — Mit 16 Jahren Gelenkrheuma¬ 
tismus. Seither Herzbeschwerden, Öfters Oedeme. 1898 reichliches Nasenbluten. — 
Blutbefund: Fl. 70. R. 6000000. Keine Leukocytose. Normale Zahlenverliält- 
nisse der Leukocyten. — Obductionsbefund: Insuflicienz und Stenose der Mitralis 
und Aorta und Insuflicienz der Tricuspidalis. Partielle Concretion der Pericandial- 
blätter. Hypertrophie des ganzen Herzens. In allen Organen Stauungserscheinungen. 
Infarctnarben der linken Niere. Cholelithiasis, Hydrops der Gallenblase. — 
Knochenmark: lm oberen Drittel roth. — Mikroskopisch: Viel Blut. Unter den 
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wenigen ^veissen Zellen die meisten kleine mononucleare Ungranulirte. Wenig Mark¬ 
zellen, w r enig kernhaltige, wenig Pigment. — Hyperämisches Fettmark. 

No. 48. R., 47jähriger Mann, f 30. August 1899. — Potus. Seit 12 Jahren oft 
Bluthusten. November 1898 Influenza, seither Herzklopfen, Athemnoth, Oedeme an 
den Beinen. Seit Mitte Juli oft Erbrechen und Abmagerung. Exitus 30. August 1899. 

— Blutbefund: Fl. 93. R. 5500000. Keine Leukocytose. Normale Zahlenverhält¬ 
nisse der Weissen. — Obductionsbefund: Stenosis ostii venosi sinistri cum in- 
sufficientia valvulae mitralis ex endocarditide obsoleta cum hypertrophia excentrica 
cordis totius et myocarditide chronica. Hyperaemia viscerum, cicatrices post infarctus 
renum, infarctus haemorrhagici lobi inferioris pulmonis dextri. — Knochenmark: 
Oberes Drittel dunljelroth, unten fett. — Mikroskopisch: Viel Blut, wenig sonstige 
Zellen. Diese meist kernhaltige Rothe. Unter den übrigen Zellen mehr Markzellen 
als Lymphocyten. Pigment vorhanden. Im Methylenblau keine Zellen mit meta¬ 
chromatischen Granulis. — Hyperämisches Fettmark. 

No. 49. II., 43jähriger Mann, f 11. October 1899. — Seit 3 Jahren wiederholt 
Gelenkrheumatismus. Seither Herzsymptome. In den letzten Tagen Erbrechen. In- 
sufficienz der Aorta. — Blutbefund: Normaler Blutbefund. — Obductions¬ 
befund: Insufficientia aortae ex endocarditide obsoleta cum hypertrophia excentrica 
praecipue ventriculi sinistri cordis. Myodegeneratio gravis. Hyperaemia mechanica 
viscerum cum induratione. — Knochenmark: Oberes Drittel roth. — Mikro¬ 
skopisch: Viel Blut, zellarm. Unter den Zellen die meisten neutrophile Markzellen, 
relativ viele Eosinophile und kernhaltige Rothe. Fast kein Pigment. — Hyper¬ 
ämisches Fettmark. 

Da sowohl die Blutbefunde wie die Knochenmarksbefunde sowohl 
untereinander, als mit den Angaben der Autoren übereinstimraten, unter- 
liessen wir es, dieselben in weiteren Fällen zu verificiren. ßlutbefund 
w r ar immer normal; der hohe Hämoglobingehalt bei Vitien fällt nicht auf. 

— Grohns Befunde: Unter 23 uncoraplicirten Vitien durchweg Fettmark, 
Geelmuyden’s Angaben (unter 13 Fällen 12mal Fettmark) können wir 
nur bestätigen, ebenso Ponfik’s Befunde. — Pigment fand sich in allen 
Fällen aber immer wenig. 

Typhus abdominalis. 

No. 50. T., 47jährige Frau, f 22. November 1899. — Beginn der Erkrankung 
Anfang November mit F’ieber. Obstipation. Status febrilis, grosse Milz, Roseolen, 
typische Typhusstühle. Vidal positiv. 17. November Pneumonie. — Blutbefund: 
Fl. 50. R. 4360000. W. 2000. Enorme Leukopenie. Die vorhandenen Leukocyten 
meist polynucleare Neutrophile. Keine Polychromasie, keine Punktirung der Eryihro- 
cyten. — Obductionsdiagnose: Ileo-colotyphus. Die Geschwüre zum Theil ge¬ 
heilt, zum Theil in Ausheilung begriffen. Geringe Schwellung der mesenterialen 
Lymphdrüsen. Milz abgeschwollen. Degeneration der Leber, Herzfleisch, Nieren. 
Dilfuse eitrige Bronchitis mit lobulär pneumonischen Herden in beiden Lungenunter¬ 
lappen, zum Theil vereiternd. — Knochenmark: Total roth. — Mikroskopisch: 
Nicht sehr zellreich. Grösstcntheils rolhe Blutkörperchen. Von den vorhandenen 
Zellen sehr viele Normoblasten. Neutrophile Markzellen und Lymphocyten ungefähr 
gleich viel. Nicht viel Eosinophile. Kein Pigment, keine blutkörperchenhaltigen 
Zellen. Myeloplaxen vorhanden. Einige Zellen im Methylenblau mit violetten 
Granulis. — Hyperämisches Fettmark. 

No. 51. Hp., 35jährige Frau, f 4. December 1899. — Ende October erkrankt 
mit Fieber und Diarrhoeen. — Hohe Continua, Roseolen, Milztumor. Schwere Be- 
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nommenheit. Vidal positiv. 1. December Beginn einer schweren Pneumonie. Keine 
Darmblutungen. — Blutbefunde: 25. November Fl. 50. R. 3700000. W. 1200. 
3. December Fl. 50. R. 4000000. W. 2400. Sehr starke Leukopenie. Lymphocyten 
sehr vermehrt, ebenso zahlreich wie Polynucleare. Keine Eosinophilen. Wenig Poly- 
chromatophilie. Keine Punktirten. — Obductionsbefund: Ileotyphus im Stadium 
der Abstossung der Schorfe. Herdförmige Lungenentzündung im linken Ober- und 
Unterlappen und rechten Oberlappen. Acuter Milztumor. Parenchymatöse Degene¬ 
ration der Organe. — Knochenmark: Total roth. — Makroskopisch: Sehr blut¬ 
reiches, zollreiches Mark. Ausserordentlich viel kernhaltige, meist von normoblasti- 
schem Typus; einige megaloblastisch. Sonst überwiegen die ungranulirten Zellen 
von verschiedenster Gestalt. Lymphocyten und sehr viele Mononucleare (Engel). 
Mehrkemige und Kolossalzellen ziemlich zahlreich. Blutkörperchenhaltige Zellen, 
Pigment und Pigmentzellen in massiger Menge. Wenig Eosinophile. Im Methylen¬ 
blau keine Zellen mit metachromatischen Granalis. — Lymph ocy tisch es Mark. 
(Sehr viel Kernhaltige.) 

No. 52. Sch., 27 jähriges Mädchen. 4. Januar 1900. — Hemiplegischer Insult 
im Juli 1899. Aorteninsufficienz und Nephritis bestand wahrscheinlich schon viel 
früher. Seit 27. December Fieber. In den letzten Tagen urämische Anfälle, Krämpfe. 
Vidal positiv. Pneumonie. — Blutbefund: Fehlt. — Obductionsbefund: 
Typhus abdominalis. Geschwüre im Ileum und Colon ascendens im Stadium der 
Verschorfung mit beginnender Abstossung der Schorfe. Chronische parenchymatöse 
Nephritis mit acut hämorrhagischem Nachschub. Insufficientia aortae. Hypertrophie 
des linken Ventrikels und fettige Degeneration des Herzfleisches. Abscesse der linken 
Niere, acute eitrige Cystitis. Apoplektische Cyste der linken inneren Kapsel und des 
Linsenkernes. Verdickung der basalen Ilirngefässe. Hämorrhagische Lobulär- 
pneumonie. Glatte Atrophie der Zunge. — Knochenmark: Obere zwei Drittel roth, 
unten Fett. Gut streichbar, oben ganz weich, nach unten zu consistenter. — Mikro¬ 
skopisch: Sehr blutreich, zellreich. Fast durchwegs mononucleare Zellen: Lympho¬ 
cyten mit verschieden grossen Kernen, mit mehr oder weniger Plasma. Ungranulirte 
Uebergangszellen. Zellen mit grossem, röthlichem Plasma und kleinem runden, meist 
wandständigem Kerne. Viele mehrkernige Zellen. Sehr viele blutkörperchenhaltige 
Zellen. Mehrere Colossalzellen. Viele Myeloplaxen. Unter den granulirten Zellen 
relativ viele Eosinophile. Eigentliche Normoblasten spärlich, doch machen zahlreiche 
Zellen nach der Form des Kernes und Plasmas den Eindruck, als ob sie Uebergänge 
von Lymphocyten zu kernhaltigen wären. Wenig Pigment. Im Methylenblau keine 
Zellen mit metachromatischon Granulis. Lymph ocy tisches Mark (wenig kern¬ 
haltige). 

No. 53. W., 17 jähriges Mädchen, f 17. Februar 1900. Seit Februar 1899 
zunehmende Schwäche in den Beinen, Kopfschmerzen, Gedächtnissschwäche. Blasen¬ 
störung. Intentionstremor. 5. Februar Fieber, Diarrhoen, grosse Milz, starke Prostation, 
Herzschwäche. Vidal positiv. — Blutbefund: 11. Februar. Fl. 87. R. 4500000. 
W. 11000. Agonal: Fl. 110. R. 6600000. W. 27000. Ein kernhaltiges. Sehr 
starke polynucleare Leukocytose. Auch einige grosse mononucleare neutrophile 
Zellen. Eosinophile vermindert. Keine Polychromasie, keine Punktirung. — Ob¬ 
ductionsbefund: Typhus abdominalis mit vereinzelten gereinigten Geschwüren 
und spärlichen frischen medullären Schwellungen im untersten Ileum. Frische 
Schwellungen der mesenterialen Lymphdriisen. Sehr kleiner acuter Milztumor. Hoch¬ 
gradige parenchymatöse Degeneration der Leber, Nieren und des Herzfleisches. Acuter 
Hydrocephalus internus und extcrnus. — Knochenmark: Obere zwei Drittel rothes 
Mark. — Mikroskopisch: Sehr blutreiches Mark, ziemlich zellreich. Wenig kern¬ 
haltige. Es überwiegen in geringem Grade die neutrophilen Markzellen. Eosinophile 

30* 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



446 


II. SCHUR und II. LOEWY, 


sehr spärlich. Sehr zahlreiche Lymphocyten und ungranulirte Zellen von ver¬ 
schiedener Form des Kernes und des Plasmas. Mononucleare (Engel) in beträcht¬ 
licher Zahl. Ziemlich viel blutkörperchenhaltige Zellen. Wenig Pigment, Pigment¬ 
zellen und Myeloplaxen. Im Methylenblau mehrere Zellen mit violetten Granulis. — 
Myelocy tisch es Mark. 

Im Blutbefunde weicht Fall 53 von den gewöhnlichen Angaben be¬ 
trächtlich ab. Patientin hatte eine deutliche Leukocytose in agone sogar 
sehr starke (27 000) polynuclcare Leukocytose, ohne dass wir eine Com- 
plication dafür verantwortlich machen könnten. Der Fall war aber auch 
sonst im Verlaufe sehr eigcnthümlich. Klinisch war ein Milztumor, trotz¬ 
dem ein Meteorismus nicht bestand, nicht nachweisbar; es fehlten 
Roseolen, so dass man ohne den positiven Ausfall der Vidalreaction 
wohl schwerlich die Diagnose auf Typhus gestellt hätte. Auch der Ob- 
ductionsbefund war auffallend. Es fand sich im lleum ein einziges 
grösseres Geschwür, daneben einige infiltrirte Plaques und wenig ge¬ 
schwollene Drüsen. Der Milztumor war sehr klein. 

Das Knochenmark war in drei Fällen zellreich, in zweien lympho- 
eytisch, in dem dritten myelocy tisch; doch waren auch in diesem Falle 
viel Lymphocyten zu finden. Der eine Fall, der hyperämisches Fetr- 
mark hatte, betraf eine Patientin von 47 Jahren, (gegen 17, 27 und 
35 Jahren), so dass man an einen Einfluss des Alters auf die l<m- 
wandlungsfähigkeit des Markes denken könnte. 

Verminderung der Leukocytenzahl und Zellmark lässt sich wohl nicht 
in direkte Beziehung bringen. Auffallend erscheint der Umstand, dass 
bei den beiden Fällen mit starker Leukopenie und Zellenmark im letz¬ 
teren die Leukocyten beträchtlich vermehrt waren, sowie dass anderer¬ 
seits der Fall mit polynuclearer Leukocytose ein myelocytisches Mark 
hatte. 

Zwischen dem Hämoglobingehalte der Bluter und der Beschaffenheit 
des Markes besteht offenkundig keine Beziehung. Von den 4 Fällen 
war keiner schwer anämisch und trotzdem hatten 3 Zellmark. In einem 
Fall mit Zellmark fanden sich sogar sehr hohe Hämoglobinwerthe. 

In allen Fällen fanden sich blutkörperchenhaltige Zellen. Dieser 
Befund ist in Uebereinstimmung mit Ponsik’s und Grohe’s Angaben. 
Pigment war immer nur in geringer Menge. Kernhaltige fanden sich 
in verschiedener Menge: 

Von Complicationen fanen sich in drei Fällen Pneumonie in einem 
Falle eitrige Cystitis und Nierenabscesse. Diese Complicationen können 
wir wohl für die Umwandlung des Fettmarkes in Zcllenmark nicht ver¬ 
antwortlich machen, und da auch in keinem der Fälle weder Darm¬ 
blutung noch stärkere Anämie bestand, so müssen wir diese Veränderung 
auf die Krankheit als solche beziehen. Mit Ponfik möchten wir bei 
dieser Gelegenheit wieder hervorheben, dass die Typhusinfection fast 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



lieber das Verhalten des Knochenmarks in Krnnkhoiten etc. 


447 


stets einen Milztumor hervorruft. Mit den in der Literatur sich findenden 
Angaben: Litten und Orth: Unter 7 Tvphcn 5mal Zellmark, stimmen 
unsere Resultate gut überein. In Grohe’s Arbeit ist an dieser Stelle 
ein Druckfehler, der seine diesbezüglichen Angaben unbrauchbar macht. 
Das auffallende Ergebniss Geelmuy den’s (unter 4 Tvphen nur einmal 
Zellmark) dürfte wohl in seiner Methodik seine Erklärung finden 1 ). 

Sepsis und Pyaemie. 

No. 54. M., 24jiihrige Frau, f 2. Juli 1899. 96 Partus mit starken Blutungen. 
-- 21. Juni 99. Partus im achten Schwangerschaftsmonate. Zehn Stunden nachher 
Schüttelfrost, hohes Fieber, Benommenheit, Delirien, Cyanose. Pleuritisehe und 
pneumonische Erscheinungen rechts. Leichter Icterus. — Blutbefund: Fl. 55. 
1t. 4,000000. W. 14,600. Ziemlich starke polynuclcare Leukocytose. Zahlreiche 
Uebergangszellen und grosse Mononucleare. Sehr wenig Eosinophile und Lympho- 
cyten. Keine Polychromatophilen. Spärliche punctirte Erythrocytcn. — Obductions- 
befund: Pyaemia ex endometritide diphtheritica post partum ante dies XL cum ab- 
scessibus multiplicibus pulmonis d ex tri et pleuritide purulenta. Degeneratio paren- 
chymatum. Tumor lienis subacutus. — Knochenmark: Grösstentheils Fettmark, 
nur im oberen Drittel etwas rothes Mark. — Mikroskopisch: Zellarines Mark, meist 
Blut. Einige kernhaltige, einige Lymphocyten und Markzellen. Kein Pigment. —- 
Fett mark. 

No. 55. R., 29jährige Frau, j 30. Juli 1899. Wiederholte Geburten. 12. Juli. 
Schwerer Partus, Craniotomie. Seither hohes Fieber. — 26. Juli. Meningitische 
Symptome. Tod im Coma 30. Juli. — Blutbefund: 23. Juli Fl. 42. R. 3,000000. — 
25. Juli. Leukopenie, vorwiegend polynucleare Neutrophile. — 28. Juli. FL 42. 
R. 4,300000. Normale Zahl Leukocyten. Eosinophile vermindert. Massige Polychro- 
matophilie, spärliche Punktirte. — Obd uctionsbefud: Eitrige Meningitis, eitrige 
Endometritis post partum. Vereiterung und Diastase der Symphysis ossium pubis. 
Acute Endocarditis der Mitralis. Anämische Niereninfarcte und Milzinfarcte. Fettige 
Degeneration der Nieren. Acuter Milztumor. Submucöses nekrotisches Fibromyom des 
Uterus. — Knochenmark: Ganz roth. — Mikroskopisch: Sehr zellreich. Weit¬ 
aus überwiegend neutrophile Markzellen. Wenig Eosinophile. Fast keine kernhal¬ 
tigen. Wenig ungranulirte Zellen. Unter den granulirten ziemlich viel Polynucleare. 
— Myeloc-ytisches Mark. 

No. 56. Chr., 33jährige Frau, f 26. Juli 1899. 7. Juli. Blutungen aus dem 
Genitale nach Abortus im 4. Schwangerschaftsmonate. Bis 13. Juli afebril. Seither 
öfters Schüttelfrost, Vergrösserung der Milz und der Leber. — Blutbefund: PL 40. 
R. 2,800000. Leichte polynucleare Lcucytose. Viel Uebergangszellen. Eosinophile 
vermindert. Keine polychromatophilen, keine punctirten Erythrocyten. — Obduction s- 
befund: Sepsis nach eitriger Endometritis post abortum. Schwere Degeneration 
der Nieren und Leber. Acuter Milztumor. Phlegmone am rechten Oberschenkel. — 
Knochenmark: Total roth. — Mikroskopisch: Sehr zellreiches, blutreiches 
Mark. Bedeutendes Ueberwiegen der neutrophil granulirten Zellen. Markzellen und 
Polynucleare. Wenig Eosinophile. Sehr wenig Kernhaltige. Spärliche ungranulirte 
Zellen. — Myelocytisches Mark. 


1) Anmerkung bei der Correctur: Auf die Arbeit Naegeli’s, Deutsche med. 
Wochenschr. 1900, deren thatsächliche Befunde mit den unseren vielfach über¬ 
einstimmen, konnto leider nicht eingegangen werden, da unsere Arbeit schon vor 
dem Erscheinen derselben fertiggestellt war. 
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No. 57. E. 45jähriger Mann, f 21. Juli 1899. Vor acht Tagen Schüttelfrost. 
Anschwellung des rechten Unterschenkels, mit Röthung und lebhaften Schmerzen. 
Potus massig. Cyanose, leichter Icterus. Hauthämorrhagien. Starkes Oedem der 
rechten Unterextremität. Grosse, harte Milz. Geräusche über dem Herzen. — Blut¬ 
befund: Fl. 45. R. 2,600000. Leichte polynucleare Leukocytose. Polychromato¬ 
phile und punctirte Erythroc-yten in ziemlicher Menge vorhanden. — Obductions- 
befund: Septicaemie nach Entzündung des Unterhautzellgewebes des rechten Unter¬ 
schenkels (Streptokokken). Icterus. Totale Concretio cordis, geringgradige Cirrhose 
der Leber, chronischer Milztumor mit acutem Nachschub. Parenchymatöse Degene¬ 
ration der Niere. — Knochenmark: Ganz dunkelroth, ziemlich derb. — Mikro¬ 
skopisch: Lymphocyten und Markzellen ziemlich gleich zahlreich vorhanden. Viel 
kernhaltige Rothe (mehrere mit eigenthümlichen Kernfiguren). Mehrkernige Zellen. 
Viel Pigment und Pigmentzellen. Myeloplaxen reichlich. Einige blutkörperchenhal¬ 
tige Zellen. — Gemischtes Mark. 

No. 58. Br., 48jährige Frau, f 1. September 1899. Wiederholte Operationen 
am Ohre wegen chronischer Mittelohrentzündung und Cholesteatom. Letzte Operation 
am 6. August. Bald darauf Seitenstechen, Athembcschwerden, Kopfschmerzen. Pyo- 
pneumothorax. Kein Milztumor. Kachexie. — Blutbefund agonal: FL 30. Enorme 
Leukocytose. Vorwiegend polynucleare Leukocylen. Wenig Eosinophile. Zalreiche 
Uebergangszellen und Lymphocyten. Einzelne grosse mononucleare, neutrophil 
granulirte Zellen. Geringe Polychromasie. Sehr wenig punctirte Erythrocyten. — 
Obductionsbefund: Eitrige Thrombophlebitis beider Sinus transversi nach rechts¬ 
seitiger Otitis media und Cholesteatom. Abgesackter Pyopneumothorax über dem 
linken Unterlappen nach Perforation eines metastatischen Lungenabscesses. Seröses 
Exsudat über dem linken Obcrlappen. Compression der linken Lunge. Fettige Dege¬ 
neration der Leber und der Niere. Kleines Myom des Uterus. —- Knochenmark: 
Oberes Drittel blassroth, unten fett. — Mikroskopisch: Massig blutreiches, ziem¬ 
lich zellreiches Mark. Neutrophile Markzcllen überwiegen. Eosinophile spärlich. 
Lymphocyten in ziemlich beträchtlicher Zahl. Sehr wenig Kernhaltige. Kein Pig¬ 
ment. Im Methylenblau einige Zeilen mit metachromatischen Granulis. — Mvelo- 
cytisches Mark. 

No. 59. W. K., 21 jährige Frau. 11. Februar 1900. — Beginn der Erkrankung 
nach vollständigem Wohlbefinden plötzlich am 29. Februar unter Erbrechen, Schwin¬ 
del, Kopfschmerzen, Fieber. Später Benommenheit, furibunde Delirien, Collaps. Keine 
Cachexie. — Blutbefund (agonal): Fl. 80. R. 5000000. W. 22000. Polynucleare 
Leukocytose. Eosinophile vermindert. Keine Punktirung. — Obductionsbefund: 
Frische verrucöse Endocarditis, hämorrhagische Herde in den Lungen, miliare Ab- 
scesse in den Nieren. Myodegeneratio cordis. Schwere fettige Degeneration der 
Leber. Acuter Milztumor. — Knochenmark: Kaum ein Drittel roth. Eine Stelle 
besonders dunkelroth, weich, leicht streifbar. — Mikroskopisch: Sehr viel Blut. 
Sehr wenig kernhaltige. Vorwiegend granulirte Markzellen und Polynucleare. Unter 
den ungranulirten ziemlich zahlreiche mit grossem, breiten Plasmasaum und Lympho- 
evtenkern. Kein Pigment. — Hypcrämisches Fettmark. 

No. 60. 26 jähriger Mann, f 18. August 1899. Erkrankung begann vor 
5 Jahren, mit Gehstürungen. Später Parästhesien. Seit Mitte Juli Decubitus am 
Rücken. Schlecht ernährtes Individuum. Reflexe gesteigert. Intentionstremor, 
Nystagmus. Fieber. Ausgedehnter Decubitus am Kreuzbein, Rücken und Fersen. 
Fieber. — Blutbefund: Fl. 27. R. 3000000. Sehr starke polynucleare Leuko¬ 
cytose. Ziemlich viel Lymphocyten. Wenig polychromatophile, keine punktirten 
Erythrocyten. — Obductionsbefund: Multiple Sklerose des Gehirns und Rücken¬ 
marks. Linksseitige lobuläre Pneumonie und eitrige Bronchitis. Hochgradige fettige 
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Degeneration der Nieren. Decubitus. — Knochenmark: Fettmark. Eine Stelle im 
oberen Drittel roth, weich, leicht streichbar. — Mikroskopisch: Sehr wenig Zellen. 
Meist Blut, wenig kernhaltige, in der Mehrzahl neutrophile Markzellen. Fast keine 
Eosinophile. Kein Pigment. Keine metachromatischen Granula im Methylenblau¬ 
präparate . F e 11 m a r k. 

No. 61. D., 30 jähriger Mann, f 8. Januar 1900. — Februar 1899 Bronchitis. 
Delirium tremens. Anfangs August Erythema multiforme. Dieses seit dieser Zeit 
öfters abheilend und recidivirend. Endocarditis. Während der ganzen Zeit hohes 
Fieber. Grosse Milz. Multiple Drüsenschwellungen. Leichter Spitzenkatarrh. Starke 
Gelenksschmerzen. Zeitweilig Anschwellung der Gelenke. In den letzten 4 Wochen 
seines Lebens traten die Erscheinungen der Phthise in den Vordergrund. Nacht- 
schweisse und intermittirendes Fieber. Bedeutende Abmagerung. — Blutbefund 
im December: Fl. 45. 11. 4100000. W. 8000. 1 Früher: starke polynucleare Leuko¬ 
cytose, viel Uebergangszellen. Wenig Eosinophile und Lyinphocyten. Ziemlich reich¬ 
liche Polychromasie. Wenig punktirte Ervthrocyten. — Obductionsdiagnoso: 
Verrucöse Endocarditis mit hühnerkammartigen Auflagerungen an den Mitralklappen. 
Parenchymatöse und hämorrhagische Nephritis. Subacute Tubereulose der rechten 
Lunge, Verwachsungen der Lunge mit der Pleura. Hämorrhagische Hepatitis. Chro¬ 
nischer Milztumor. Alter Abscess der rechten Tonsille. — Knochenmark: Total 
roth. — Mikroskopisch: Ueberwiegen der neutrophil granulirten Zellen, meist 
Markzellen, auch polynucleare Zellen. Relativ viel Eosinophile. — Mittlere Zahl 
Lyinphocyten. Wenig Pigment. Ziemlich zahlreiche Mononucleare (Engel). — 
Myelocy tisch es Mark (wenig kernhaltige). 

Im Blutbefund ist nichts besonders Auffälliges. Die meisten Fälle 
haben schwerer oder leichtere Anämie. Die Schwere der Anämie hing 
anscheinend mit der Dauer der Erkrankung zusammen. Ein Fall 59, 
ohne Anämie, war nur 2 Tage krank. Die Leukocytose fand sich in 
den meisten Fällen am stärksten ausgeprägt dort, wo auch sonst aus¬ 
gedehnte Eiterungsprocesse vorhanden waren, wenn auch nicht ausnahms¬ 
los. Der Färbeindex weist grosse Verschiedenheiten auf. 

Das Knochenmark war von den acht Fällen in 5 Fällen zellreich; 
das ist jedenfalls sehr auffällig. Umsomehr als auch in einem weiteren 
Falle (59), der nur zwei Tage dauerte, schon deutliche Ansätze zur 
Umwandlung des Fettmarkes vorhanden waren. Wir gewannen aus diesen 
Fällen den Eindruck, dass gerade die Sepsisfälle, welche in acutem Ver¬ 
lauf zu schweren Störungen des Allgemeinbefindens führten, die Umwand¬ 
lung des Fettmarkes begünstigten. Ein stricter Gegensatz zwischen 
Pyämie und Sepsis besteht in dieser Beziehung wohl nicht. Aber es ist 
sehr auffällig, dass gerade die Fälle, welche mit sehr lange dauernder 
Eiterung einhergingen und sehr langdauernde schwere Leukocytose hatten, 
die Metaplasie des Markes vermissen Messen (58, 60). Die Fälle 55, 
56 (Puerperale Sepsis) hätten die Vermuthung aufkommen lassen, dass 
vielleicht die Gravidität als solche eine zeitige Umwandlung des 


1) Viele, ausserdem Fall 17 und 19, die, wie schon oben erwähnt, theilweise 
hierher gehören. 
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Knochenmarkes herbeiführe. Es steht dieser Auffassung Fall 54 ent¬ 
gegen. Andererseits hatte Fall 61 auch ein rothes Mark 1 ). In die 
feinere histologische Unterscheidung in myelocytisches und lynipho- 
cytisches Mark lässt keine Uebereinstimmung zwischen Krankheit oder 
Blutbild und Mark erkennen. — Da es sich fast ausschliesslich um 
jugendliche Individuen handelt, kann man von einem Einflüsse des Alters 
nicht sprechen. Auch zwischen Anämie und Aussehen des Markes be¬ 
steht keine Beziehung, ebensowenig zwischen Farbeindex und Mark. 
Bezüglich der Leukocytose wäre noch nachzutragen, dass wahrscheinlich 
zufällig gerade einige Fälle mit Zellmark keine oder nur leichte Leuko¬ 
cytose hatten. Hervorzuheben wäre noch das gleichzeitige Vor¬ 
kommen der Hyperplasie des Markes mit Milztumor. 

Von den Erfahrungen fremder Autoren sind für uns bloss die An¬ 
gaben Blechmann’s — unter 9 Fällen mit chronischer Eiterung 4iual 
Lymphoidmark — und Litten’s und Orth’s — unter 8 Fällen puer¬ 
peraler Sepsis 8 mal Lymphoidmark — verwerthbar. Der Gegensatz, in 
dem unsere Befunde zu denen Blechraann’s stehen, wird wohl erst 
durch ein grösseres Material ausgeglichen werden können. 

Ponfick’s Fälle von acuter Endocarditis mit acutem Milztumor und 
Hepatitis interstitialis dürften wohl auch als Sepsisfälle aufzufassen sein. 
Es wären dann unsere Befunde eine Bestätigung seiner Angaben. 


Pneumonie. 

No. 62. Kr., 65jährige Frau, f 2. Juni 99. — Alte herabgekommene Frau mit 
Lungenentzündung. — Blutbefund: Polynncleare Leukocytose. Eosinophile und 
Lymphocyten vermindert. Keine Polychromatophiiie, keine Punktirten. — Obduc¬ 
ti onsbefund: Croupöse Pneumonie des rechten Oberlappens im Stadium der He¬ 
patisation. Eitrige Bronchitis. Emphysem. Lobulärpneumonie im linken Unterlappen. 
Degeneration der Leber, Nieren und des Herzfleisches. — Knochenmark: Fast 
vollständig Fettmark. In einem kleinen Herde rothes Mark. — ln diesem mikro¬ 
skopisch sehr viel Markzellen, mittlere Zahl Eosinophile, relativ viel Lymphocyten. 
Wenig Kernhaltige. Wenig Pigment. — Fett mark. 

No. 63. Pr., 44jähriger Mann, f 11. März 1900. — Potator. Rechtsseitige 
Oberlappenpneumonie. Delirium tremens. — Blutbefund: Fl. 60. R. 4,450000. 
W. 12,000. — Polynucleare Leukocytose. Keine Eosinophile. Keine Polychromasie, 
keine Punctirung. — Obductionsbefund: Croupöse Pneumonie der unteren Hälfte 
des Oberlappens, des ganzen Mittellappens, der oberen Hälfte des Unterlappens der 
rechten Lunge im Stadium der grauen und gelben Hepatisation. Sero-fibrinöse Me¬ 
ningitis. Parenchymatöse Degeneration der inneren Organe. Kleiner Milztumor. — 
Knochenmark: Fast reines Fettmark. Vereinzelte kleine röthliche Herde. - Mi¬ 
kroskopisch: In diesen Herden Lymphocyten und Myelocyten in gleicher Zahl. 
Sehr wenig Kernhaltige. Viel Pigment und Pigmentzellen. Im Methylenblau keine 
Zellen mit metachromatischen Granulis. — Fettmark. 


1) Vido hierzu Fall 17 und 19. 
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Trotz eifrigen Bemühens gelang es uns nicht, mehr Fälle von un- 
complicirter Pneumonie aufzubringen, da solche auf internen Abtheilungen 
nur sehr selten sterben. Wir glauben aber, die Resultate dieser beiden 
Fälle verwerthen zu können, da sie mit den älteren Angaben von Grohc, 
der bei einer grösseren Anzahl von Pneumonien — 22 — 19raal Fett¬ 
mark fand, gut übereinstimmen. Die Befunde bedürfen keiner weiteren 
Auseinandersetzung. Hervorzuheben wäre, dass beide Fälle Leukocytose 
hatten, und dabei fast reines Fettmark. Wenn wir die Fälle aus der 
Literatur mit berücksichtigen, so dürfte wohl die Behauptung zu Recht 
bestehen, dass die Pneumonie als solche keine oder nur sehr geringe 
Veränderungen im Knochenmarkc setzt. Berücksichtigt zu werden ver¬ 
dient dabei, dass bei der Pneumonie in der Regel auch klinisch kein 
Milztumor nachweisbar ist. Von unseren beiden zeigte nur der eine ob¬ 
ductorisch eine sehr geringfügige Schwellung der Milz. 

Nephritis. 

No. 64. Fl., lojähriger Knabe, f 9. Februar 1900. — Octobcr 1897 acute Ne¬ 
phritis. Oedeme. Seither chronisches Nierenleiden. Im Harn viel Eiweiss und Blut. 
Reichliche Hauthämorrhagien. Grosse Leber und Milz. Zunehmende Anämie. Zeit¬ 
weise Erbrechen. Oefters reichliches Nasenbluten. Seit 31. Januar Dyspnoe. Meteo¬ 
rismus. Benommenes Sensorium. Afebril. Exitus 9. Febr. — Blutbefund: Fl. 40 
bis 36. It. 3,240000. W. 11000—14800. Polynucleare Leukocytose. Die kleinen 
mononuclearen Elemente scheinen etwas zahlreicher als normal. Eosinophile nicht 
vermindert. Wenig Polychromatophile. Wenig punktirte Erythrocyten. Obduc- 
tionsbefund: Chronische parenchymatöse Nephritis (grosse weisse Niere). Massige 
Hypertrophie des linken Ventrikels. Acute Enteritis, ülcerationen des Dickdarmes. 
Hämorrhagien der Haut und der serösen Membranen. Trübe Schwellung der Leber, 
fettige Degeneration des Herzfleisches. Partielle Synechien der Pleura. Anaemia. — 
Knochenmark: Reinstes Fett. — Fettmark. 

No. 65. B., 25jahriger Mann, f 11. Juni 1899. — Seit 1890 nierenkrank. Ver¬ 
mehrte Harnsecretion, 6—7 Liter täglich. Wiederholt Oedeme. Mai 99 Blutspucken, 
Erbrechen. Potus. Seit 7. Juni wiederholt Nasenbluten, Erbrechen, Benommenheit. 
12. Juni Otitis media suppurativa acuta. Exitus 11. Juni 99. — Blutbefund (aus 
den letzten Tagen): Fl. 30. R. 3,200000. Leichte polynucleare Leukocytose. Starke 
Polychromatophilie und Punctirung der rothen Blutkörperchen. — Obduc tions- 
befund: Nephritis chronica parcnchymatosa cum atrophia incipiente et haemorrhagiis 
corticis acutis subsequentc hypertrophia cordis sinistri. Oedema cerebri et pulmonum 
chronicum. Pneumonia lobularis confluens lobi inferioris pulmonis dextri. Myodcgcne- 
ratio cordis. Otitis media suppurativa acuta. — Knochenmark: Heber die Hälfte 
roth. — Mikroskopisch: Sehr blutreich, zellreich. Grösstentheils neutrophile 
Markzellen. Relativ viel Eosinophile. Ziemlich zahlreiche Lymphocyten. Auch zahl¬ 
reiche mononucleare (Engel). Sehr viel kernhaltige. Kein Pigment. — Myelo- 
cytisches Mark. 

No. 66. St., 46jähriger Mann, j 24. Januar 1900. — Ncphritische Erschei¬ 
nungen seit 6 Jahren. Potus. Oefters Oedeme. Hauthämorrhagien. Wiederholtes 
Nasenbluten. Blutige Stühle. Grosse Milz und Leber. Wenig Harn. Aorten- 
insufficienz. — Blutbefund: Fl. 28. Massige polynucleare Leukocytose. Keine 
Eosinophilen. Wenig Lymphocyten. Reichlich polychromatophile und punktirte Ery- 
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throcytcn. — Obduct ionsbefand: Stenose und InsulTicienz der Aorta aus obso¬ 
leter Endocarditis. Excentrischc Hypertrophie des Herzens. Croupöse Pneumonie des 
rechten Unterlappens. Parenchymatöse Nephritis. — Knochenmark: Obere Zwei¬ 
drittel rotli, weich. In diesen rothen Stellen viele Fettinseln. — Mikroskopisch: 
Ueberwiegcnd ungranulirte Zellen, meist Lymphocyten. Unter den granulirten relativ 
viel Eosinophile. Sehr wenig kernhaltige. Mononucleare (Engel) vorhanden. Einige 
mehrkernige Zellen. Wenig Pigment und Pigmentzellen. Im Methylenblau ziemlich 
viele Zellen mit metachromatischen Granulis. — Lymphocy tisch es Mark. 

Zwei weitere Fälle: vide 12 u. 13. 

Da die Nephritis nach ihrer Form und Genese die verschiedensten 
Krankheiten umfasst, könnten wir von vornherein einen Einfluss auf 
Blut- und Knochenmarksbefund nicht erwarten. Beides wird sicherlich 
durch Complicationcn resp. äussere Umstände beherrscht. Unsere fönt 
Fälle hatten alle Anämie. Als Ursache dieser zeigt sich in 2 Fällen 
Phthise, in den 3 anderen Fällen schwere Blutungen. — Ebenso ist die 
Leukocytose bei allen aus den Blutungen zu erklären. 

Eine direkte Beziehung zwischen Anämie und Mark ergiebt sich 
nicht, ebenso nicht zwischen Leukocytose und Mark. Färbeindex ist bei 
allen Fällen niedrig, ergiebt also auch keine Beziehung zum Aussehen 
des Markes. 

Von den 4 Fällen mit Blutungen hatten 3 Zellmark. 

Sehr auffallend war Fall 65, ein 15jähriger Bursche mit schweren 
wiederholten Blutungen und reinem Fettmark. 

Eine Beziehung zwischen Blutung und Aussehen des Markes könnte 
man nach dem Befunde in 12, 66 und 67 wohl annehmen. 

Zum Schlüsse bringen wir noch einige Einzelbefunde, die zum Theil 
als solche interessiren, zum Theil Beiträge liefern sollen zur Erkenntniss 
der Beziehungen zwischen Blut- und Knochenmarksbefunden. 

No. 67. B., 65jähriger Mann, f 15. Juni 1899. Wurde am 13. Juni bewusstlos 
aufgefunden. Patient hatte Abends vorher eine grosse Menge von Sulfonal in selbst¬ 
mörderischer Absicht genommen. — Erhöhte Sehnenreflexe. Pupillen mittelweit, 
prompt reagireud. Im Harn wenig Eiweiss; Indican stark positiv. Zahlreiche hyaline 
und granulirte Cylinder. Kein Hämatoporphyrin. — Normaler Blutbefund. Fl. 75. 
R. 5,000000. Keine Leukocytose. — Obductionsbcfund: Senile Atrophie des 
Gehirns, besonders des Stirnlappens mit chronischem Oedem der inneren Hirnhäute 
und mächtigem chronischen Hydrocephalus internus. Chronische Endarteritis der 
Aorta. Hypertrophie des linken Herzventrikels. Schrumpfniere geringen Grades. 
Fottmark. 

No. 68. U., 69jährige Frau. *j* 15. Februar 1900. — 14. Febr. Hemiplegischer 
Insult, tiefes Coma. — Alle Extremitäten schlalT. —- Blutbefund (agonal): Fl. 80. 
R. 7,000000. W. 16,000. Ganz geringe polynucleare Leukocytose, normale Zahlen¬ 
verhältnisse der Lymphocyten und eosinophilen. Keine Polychromasie, keine Punk- 
tirungen. — Obductionsbefund: Ausgedehnte Hämorrhagie der linken Grosshirn¬ 
hemisphäre mit Destruction der Stammganglien und eines grossen Theiles des Mark¬ 
lagers mit Durchbruch in die Ventrikel und an die Basis. Kleine Schleimhauthämor- 
rhagieen an der Blase und am Epicard. —* Knochenmark: Mehr als s / 4 Fett. Oben 
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eine Stelle etwas roth, ganz dünnflüssig. Mikroskopisch: Fast nur Blut. Wenige 
Lymphocyten und Markzellen. Fast keine Kernhaltigen. Kein Pigment. Im Methylen¬ 
blau keine Zellen mit metachromatischen Granula. — Fett mark. 

No. 69. L., 74jähriger Mann, f 4. Januar 1900. — Marasmus senilis, Anämie, 
Erbrechen. — Blutbefund: Fl. 35. R. 3,1000000. W. 5,800. Keine Kernhaltigen. 
Wenig Leukocyten. Diese meist polynuclear. Viel Lymphocyten. Wenig polychro¬ 
matophile, keine punktirten Erythrocyten. — Obductionsbefund: Hochgradige 
Athcromatosis der ganzen Aorta. Atrophie der Organe. Lobuläre Pneumonie der 
beiden Unterlappen. Diffuse eitrige Bronchitis. Hypertrophie der Prostata. Seniler 
Marasmus. — Knochenmark: Im oberen Drittel etwas röthlich. — Mikrosko¬ 
pisch: Fast lauter rothe Blutkörperchen. Keine Kernhaltigen. Hie und da ein 
weisses Blutkörperchen. Fast kein Pigment. — Fettmark. 

70. FL, 65jähriger Mann, f 20. November 1899. — Seit 1 Jahre Schmerzen in 
der Magengegend, Erbrechen, Abmagerung. 5.—25. November öfters Magenblutungen, 
28. November Verblutung. — Blutbefund vom 27. November: Fl. 22. R. 1,700000. 
W. 13,(XX). Keine kernhaltigen. Polynucleare Leukocytose. Sehr viele polychroma¬ 
tophile und punktirte Erythrocyten. — Obductionsbefund: Schwere Anämie nach 
Arrosion einer Arterie im Grunde eines Ulcus ventriculi am Pylorus. Hochgradige 
Pylorusstenose. Dilatation des Magens. Frisches Blut im Magen. Grösste Mengen 
veränderten Blutes im Dickdarm. Atheromatose der Aorta. — Lungenemphysem. — 
Knochenmark: Fettmark. Nur stellenweise etwas roth. — Mikroskopisch: Meist 
rothe Blutkörperchen. Einzelne Lymphocyten. Kernhaltige sehr spärlich. — FOtt¬ 
mark. 

Bei diesem Patienten ist es sehr auffallend, dass die zahlreichen Blutungen 
keine Reaction im Marke hervorgerufen haben. Vielleicht ist das Alter zu beschuldigen. 
Färboindex ist ziemlich hoch. — lm Blute waren keine kernhaltigen, nur die höhere 
Leukocytenzahl hätte allenfalls auf eine Regeneration im Marke hindeuten können. 

No. 71. B., 35jähriger Mann, f 24. Januar 1900. — Ende December 1899 
Schüttelfrost. Dann Delirien und Nackenschmerzen. — Remission aller Symptome für 
einige Zeit. Seit 25. Januar Benommenheit. Bronchitis. Delirant, keine Herdsym¬ 
ptome. — Blutbefund: fehlt. — Obductionsbefund: Fibrinös-eitrige Menin¬ 
gitis ad basim cerebri. Pneumonia lobularis. Bronchitis purulenta. Acuter Milztumor. 
Trübe Schwellung der parenchymatösen Organe. (Im meningitischen Eiter Meningo¬ 
kokken.) — Knochenmark: Oberes Drittel rothes, weiches Mark. — Mikro¬ 
skopisch: Sehr viel rothe Blutkörperchen, massig zellreiches Mark, fast keine Kern¬ 
haltigen. Unter den weissen Zellen die Mehrzahl kleine Lymphocyten. Eswas weniger 
neutrophile Markzellen. Fast keine Eosinophilen. Sehr viel Pigment und Pigment¬ 
zellen. Mononucleare (Engel) vorhanden. Einige mehrkernige Zellen. Im Methylen¬ 
blau mehrere Zellen mit metachromatischen Granulis. — Gemischtes Mark. 

Aus unseren Befunden dürfen wir folgendes entnehmen: 

Der Zustand des Knochenmarks steht nicht in directer Beziehung 
zur Beschaffenheit des Blutes. 

Auch Leukocytose, niedriger Färbeindex, Polychromatophilie und 
Punktirung der rothen Blutkörperchen, ja selbst das Vorhandensein 
kernhaltiger rother Blutkörperchen im Blute zeigen bei anämischen Zu- 
ständon nicht die zellige Neubildung des Markes an. Da aber durch 
das Thierexperiment und klinische Beobachtungen die Erythrocyten- 
bildende Function des Knochenmarkes fast sicher gestellt ist, so folgt 
aus unseren Befunden nur Folgendes: 
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Bei anämischen Zuständen zeigt sich durchaus nicht regelmässig 
eine stärkere Regeneration der rothen Blutkörperchen; diese wird auch 
nicht durch niedrigen Farbeindex, Leukocytose, Polychromatophilie der 
Rothen und selbst nicht durch das Vorhandensein kernhaltiger Rother 
im Blute angezeigt. 

In einzelnen Fällen haben wir über das Vorkommen von Megalo¬ 
blasten im Marke berichtet. Es handelte sich, wie aus den Kranken¬ 
geschichten zu ersehen ist, nicht um Fälle von pernicöser Anämie. Doch 
fallen diese Befunde gegen die Bedeutung der megaloblastischen Blut¬ 
regeneration für pernicös-anämische Zustände nur wenig ins Gewicht. 
Die Befunde waren nur ganz vereinzelt, wo Megaloblastan vorkainen, 
waren sie nur spärlich, während bei perniciösen Anämien der grösste 
Theil der kernhaltigen Rothen raegaloblastisch und ein grosser Theil der 
kernlosen megalocytisch ist. Wir selbst hatten Gelegenheit in zwei 
Fällen von echter perniciöser Anämie den ausgesprochen megaloblasti¬ 
schen Charakter des metaplastischen Markes constatiren zu können und 
müssen darum mit Ehrlich, Lazarus etc. die Sonderstellung der perni¬ 
ciösen Anämie als berechtigt anerkennen. Die diesbezüglichen Angaben 
Pappenheim’s, der fast in jedem Knochenmark eine grössere Zahl von 
Megaloblasten findet, konnten wir nicht bestätigen. 

Unseren eigenen seltenen Befunden konnten wir darum kein grösseres 
Gewicht beilegen, als dem sporadischen Vorkommen von Megaloblasten 
im Blute Chlorotischer 1 ). 

Die Einzelurtheile über das Verhalten des Knochenmarks bei Leuko- 
cytoseverschiedenheiten im Blute lassen vermuthen, dass auch die 
Gesamratbetrachtung aller Fälle kein anderes Resultat haben wird. That- 
sächlich zeigt sich, dass nicht nur bei Krankheiten, z. B. Typhus, Sepsis, 
die fast immer ohne Leukocytose verlaufen, das Mark zellreich ist, und 
dass andererseits Krankheiten, wie die Pneumonie, die fast immer starke 
Blut-Leukocytose aufweisen, zellarmes Mark haben, sondern dass auch in 
summarischer Darstellung sich keine sichere Beziehung zwischen Leuko¬ 
cytose und Beschaffenheit des Marks darstellen lässt. Unter 47 Fällen 
mit Leukocytose hatten ‘21 Zellmark. Unter 25 Fällen ohne Leuko¬ 
cytose 9 Zellmark. 

Was beweisen nun unsere Fälle für oder gegen die angenommene 
Function des Knochenmarks als einzige Bildungsstelle granulirter Blut¬ 
zellen? 

Aehnliche Resultate betreffs der anämischen Zustände konnten uns 
nicht bewegen, die gut fundirte Lehre von der Entstehung der rothen 
Blutkörperchen im Knochenmark aufzugeben. 


1) Jacoby, Dissertation Berlin 1877. Hamnierschlag, Wiener med. 
Presse 1894. 
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Ist die Lehre von der Entstehung der weisscn Blutkörperchen ebenso 
gut fundirt? 

Vor allem fehlt der exacte experimentelle Nachweis, als Analogon 
der Entblutungsversuch. 

Der Versuch von Ribbert, V. A. 150, der nach Injection von patho¬ 
genen Schimmelpilzen Leukocytose und Umwandlung des Fettmarkes 
in myelocytisches Mark eintreten sah, ist durchaus nicht eindeutig und 
würde bloss dann einen Wahrscheinlichkeitsbeweis abgeben, wenn gleich¬ 
zeitig gezeigt würde, dass Infectionen mit Keimen, die keine Leukocytose 
hervorrufen, keine Metaplasie des Markes zu erzeugen im Stande sind. 
Solche Versuche haben wir nun nicht angestellt, aber die Natur selbst 
hat sie uns besorgt und uns gezeigt, dass Infectionskrankheiten, die 
keine Blut-Leukocytose hervorrufen, die zellige Umwandlung des Markes 
herbeiführen können. Und da Ribbert seinen positiven Versuch für 
beweisend hält, hätte er wohl den negativen Ausfall auch entsprechend 
bewerthet. 

Doch Ehrlich vertritt seinen Standpunkt, ohne auf die Ribbert’- 
schen Experimente zu recurriren. Ehrlieh’s Hauptargument bleibt 
der Umstand, dass das Knochenmark unter den sogenannten blut¬ 
bereitenden Organen das einzige ist, das granulirte mononucleare Zellen, 
nach Ehrlich die jugendlichen Vorstufen der polymorphkernigen Zellen, 
enthält. 

Wenn Ehrlich dann in weiterer Ausbildung seiner Theorie das 
Auftreten der Leukocytose von chemotactischen Einflüssen abhängig 
macht, so ist damit eine vollkommene Uebereinstimmung der Beschaffen¬ 
heit des Knochenmarkes mit Leukocytengehalt des Blutes kein unbedingtes 
Erforderniss. Auch die Möglichkeit der Erklärung der Leukocytose in 
den Ilautgefässen aus ungleichmässiger Vertheilung der Leukocyten im 
Gesammtblut, wie sie z. B. für die Verdauungsleukocytose von Schulz 1 ) 
behauptet wurde, fällt in die Wagschale. Kurz, jede Auffassung, die 
das Auftreten der Blutleukocytose nicht als Symptom vermehrter Bil¬ 
dung der Leukocyten gelten lässt, lässt eine Disharmonie mit der Be¬ 
schaffenheit des Markes zu, auch wenn man der Theorie der Bildung 
der Leukocyten im Marke treu bleibt. 

Die rasch Leukocytose erregenden Eingriffen folgenden Blutleuko- 
cytosen stehen mit dieser Auffassung nicht nur in Uebereinstimmung, 
sondern lassen, wie Ehrlich mit Recht hervorhebt, nur eine Herkunft 
aus vorgebildeten Depots zu. Es ist nur logisch, als solche vor 
der Hand nur die einzig sicher nachgewiesenen im Knochenmark anzu¬ 
sehen. Von diesen Leukocytosen hat nun Ehrlich auch seinen wichtigen 
Satz abgeleitet: „Die Leukocytose ist eine Function des Knochenmarks;“ 


1) Deutsches Archiv für klin. Medicin. 51. 
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um ihn dann auf alle Leukocytosen zu übertragen. Wie verhält es sich 
aber mit Fällen mit wochen- ja monatelanger hochgradiger Leukocytose? 
Wie verhält es sich bei Fällen mit sohwerer langdauernder Eiterung? 

Hier ist die vermehrte Bildung der Leukocyten unbedingte Er¬ 
forderniss und im Sinne Ehrlich’s deutlich erkennbare regenerative 
Thätigkeit des Knochenmarkes absolutes Postulat. 

Von unseren Fällen erscheinen für die Beantwortung der hier auf¬ 
geworfenen Fragen verwertbar: 6, 7, 8, 9, 16, 21, 22, 26, 29, 32, 34, 
35, 36, 41, 54, 59, 60, 62, 63, 64, 68, 70, 72. 

In allen diesen Fällen fand sich ausgesprochene Leukocytose neben 
vollständigem Mangel jeder regeneratorischen Umwandlung des Markes. 

ln Fall 21 bestand zwar eine enorme Vermehrung der Leukocyten 
bis 60000 neben vollständig intactem Fettmark; doch fällt hier sehr ins 
Gewicht, dass der Patient nur einige Tage vor dem Tode untersucht 
wurde und dass eine Mark-Metastase des Carcinoms in einen anderen 
Knochen nicht ausgeschlossen ist. 

Die Kürze der Beobachtungszeit, bezw. die Kürze der Dauer des 
Bestandes der Leukocytose vermindern auch die Beweiskraft von 16 
weiteren Fällen. Doch müssen wir hervorheben, dass in vielen dieser 
Fälle die Leukocytose so lange bestand, dass wir nach Analogie mit 
unseren sonstigen Erfahrungen und mit dem Thierversuche eine sicht¬ 
bare Reaction hätten erwarten dürfen. 

Von allergrösster Bedeutung erscheinen uns aber die Fälle 7, 8, 9, 
16, 32, 60. Bei allen fand sich chron. langdauernde Leukocytose. Bei 
dreien chron. profuse Eiterung (7, 32, 60), bei den 3 anderen schwere 
Phthise mit Caries und Senkungsabscessen, bei Fall 16 ausserdem eine 
schwere langdauernde eitrige Cystitis. Es steht wohl ausser Zweifel, 
dass bei allen diesen Fällen eine Mehrproduction von weissen Blutkörper¬ 
chen bestand. Wenn wir nun in- diesen Fällen absolut keine Merkmale 
der Regeneration im Marke finden, muss uns die Lehre, dass das 
Knochenmark die einzige Bildungsstätte der granulirten Blutzellen sei, 
sehr unwahrscheinlich erscheinen. Wir haben oben diejenigen Fälle, in 
denen sich eine chronische Mehrproduction mit voller Sicherheit nach- 
weisen liess, ausgeschaltet. Angesichts der 6 unbedingt sicheren Fälle 
beweisen sie, dass die angeführten 6 Fälle keine besondere Ausnahme 
von der Regel bedeuten, dass bei ihnen die Annahme einer solchen in 
anatomischer Beziehung, w’ie etwa das Ausbleiben der Metaplasie des 
Markes, gerade im untersuchten Oberschenkelknochen nur sehr w’enig 
Wahrscheinlichkeit für sich hat. 

Von besonders grosser Bedeutung erscheint uns auch der weitere 
Umstand, dass einzelne Krankheiten, wie die Pneumonie, die geradezu 
regelmässige Leukocytose hervorrufen, das Mark der Röhrenknochen in- 
tact lassen, ln unseren 2 Fällen konnten wir die Disharmonie zwischen 
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Mark- und Blutbeschaffenheit deutlich zeigen. Bei der Regelmässigkeit 
des Blutbefundes bei Pneumonie lassen sich wohl auch die Markbefunde 
Grohe’s ohne Angabe des Blutbefundes in gleichem Sinne verwerthen. 
Man könnte die Kürze der Dauer der Krankheit gegen die Verwerthbar- 
keit der Fälle überhaupt ins Feld führen. Wenn man aber berücksich¬ 
tigt, dass wir in vielen Fällen bei ebenso kurzer Dauer der Krankheit 
(Sepsis) eine deutliche Umwandlung des Fettmarks in Zellmark beobachten 
konnten, wenn man berücksichtigt, dass im Thieroxperimentecin entsprechen¬ 
der Reiz (Aderlass) die Umwandlung in wenigen Tagen besorgt, wird man 
die Bedeutung der Befunde im Rahmen der übrigen wohl zugeben. Von 
vornherein konnten wir den zahlreichen Fällen, in denen ausgesprochen¬ 
stes Zellmark sich neben Leucopenie fand, nur wenig Werth zur Ent¬ 
scheidung der strittigen Frage zuerkennen. Die gleichzeitige Betrach¬ 
tung der Fälle mit dem entsprechenden entgegengesetzten Verhalten 
steigert selbstverständlich ihren Werth. Wir haben oben bei den ein¬ 
zelnen Krankheiten, z. B. bei der Tuberculose und beim Typhus ge¬ 
sehen, dass gerade die Fälle mit Leukocytose das myelocytische Mark 
unter den Zellmarken bevorzugten. Die kleine beigegebene Tabelle zeigt, 
dass viele Fälle auch ein entgegengesetztes Verhalten zeigen. 

11. Lymphocytisches Mark. Leucopenie. Polynucleare Leukocyten 

meist überwiegend, am letzten Tage viel Lymphocyteu. 

12. Gemischtes Mark. Polynucleare Leukocytose. 

30. Lymphocytisches Mark. Polynucleare Leukocytose. 

31. Gemischtes Mark. Polynucleare Leukocytose. 

39. Lymphocytisches Mark. Keine Leukocytose. Normale Zahlen¬ 
verhältnisse. 

43. Lymphocytisches Mark. Leichte polynucleare Leukocytose. 

51. Lymphocytisches Mark. Leukopenie. Starke relative Vermeh¬ 
rung der Lymphocyten. 

66. Lymphocytisches Mark. Leichte polynucleare Leukocytose. 


Diese geringe Uebereinstimmung des Markes mit dem relativen Ver¬ 
hältnisse der Leukocytcnarten untereinander, lässt eine Deutung nach 
Ehrlich’s Principien wohl zu, immerhin ist sie für den unbefangenen 
Beobachter wohl auffallend. — Alle diese Thatsachen führten uns zu 
der Folgerung: Die Leukocytose ist zumindest für viele Fälle keine 
Function des Knochenmarkes. 

Diese Ueberzeugung veranlasste uns, für die neugebildeten Leuko¬ 
cyten eine andere Genese zu suchen. — In der Einleitung haben wir 
uns betreffs des Verhältnisses der Lymphocyten zu den granulirten Leuko¬ 
cyten der Ehrlich’schcnAnsicht angeschlossen. 
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Aber selbst, wenn die granulirten Leukocyten aus Lymphocvten 
entstünden, zeigten die Befunde Ehrlich’s nait Sicherheit, dass der Ort 
einer solchen Neubildung weder die Milz noch die Lymphdrüsen sind. 
Ausserdem wäre eine Disharmonie zwischen dem Functionszustande der 
Milz bezw. der Lymphdrüsen und der Beschaffenheit des Blutes noch 
viel leichter nachzuweisen, als für’s Mark 1 ). Die Milz- und Lymphdrüsen 
können wir mithin für die vermehrte Bildung der Leukocyten nicht ver¬ 
antwortlich machen. — 

Viel mehr Anhaltspunkte bieten sich für die Auffassung, die für 
diejenigen Fälle, in denen Eiterherde die Leukocytose begleiten, die Ent¬ 
stehung der Leukocytose in diese verlegt. 

Da Eiterkörperchen und polynucleare granulirte Leukocyten mor¬ 
phologisch als identisch angenommen werden können, sprächen für eine 
solche Erklärung der Leukocytosengenese alle diejenigen Momente, die 
für eine locale Entstehung der Eiterkörperchen aus differenzirtem Ge¬ 
webe von den verschiedensten Autoren namhaft gemacht wurden. Allein 
trotz der zahlreichen Arbeiten von Stricker und seinen Schülern, ferner 
von Böttcher, Grawitz, Buddee können wir eine Entstehung der 
Eiterkörperchen aus differenzirtem Gewebe (z. B. Corneagewebe) nicht 
für bewiesen ansehen und glauben darum an der Constanz der morpho¬ 
logisch so gut charakterisirten Zellart festhalten zu sollen. Wir rccurriren 
bloss auf diejenigen Autoren, welche einer localen Entstehung der Eiter¬ 
körperchen durch Theilung von Wanderzellen das Wort reden, ohne 
dass wir untersuchen wollten oder könnten, ob diese Wanderzellen pri¬ 
mär hämatogen oder histiogen sind, da eine morphologische Unterschei¬ 
dung dieser beiden Zellarten, wie Arnold sagt, direct unmöglich ist. 
Von französischen Autoren sind es vorzugsweise Ran vier 2 ) und 
Metsehnikof 3 ), auf die wir uns berufen. 

Ran vier behauptet geradezu, dass ihm eine Entstehung des Eiters aus¬ 
schliesslich aus ausgewanderten Blutzellen mit Rücksicht auf die grossen 
Mengen der Eiterkörperchen in Peritonealexsudaten unmöglich erscheint. 
Er beschreibt Theilungen von Wanderzellen in lebendem entzündeten 
Gewebe. Nach der Theilung sind beide Theilzellen amöboid. Aehnliches 
behauptet Metsehnikoff. 

Von deutschen Autoren vertritt namentlich Arnold 4 ) diesen Stand¬ 
punkt. Er beschreibt Theilungen in Exsudatplättchen in überlebenden 
und (ixirten Objecten. 

1) Vcrgl. Martin B. Schmidt, Ziegler’s Beiträge 11. Dieser macht auch auf 
die Disharmonie des Markes mit der supponirten Functionsvermehrung in Fällen, die 
den oben bezcichnclen entsprechen, aufmerksam - 

2) Compt. rendus de l’Acad. de scienc. 1891. 

3) Festschr. f. Virchow. II. 

4) Arch. f. mikrpskop. Anat. 30 und V. A. 132. 
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Auch andere deutsche Autoren, wie Flcmming 1 ), M. Ileiden- 
hain etc. konnten zu wiederholten Malen Theilungen von Wanderzellcn 
nachweisen. 

Die alten Untersuchungen von Recklinghausen und Hoffmann 2 ) 
an der Cornea erscheinen uns noch heute beweiskräftig. 

Für Denjenigen, der die polymorphkernigen Zellen für Altersformen 
hält, birgt die Lehre von der Theilungsmöglichkeit dieser Zellen einen 
hohen Grad von Unwahrscheinlichkeit. Wer aber mit R. Heidenhain 3 ), 
Arnold 4 ) und M. Heidenhain 5 ) in der Polynuclearität nur einen Func¬ 
tionszustand und in der amöboiden Beweglichkeit einen Beweis von 
kräftigem Leben sieht, wird die Möglichkeit einer Umwandlung einer 
polynuclearen Zelle in eine mononucleare und deren Theilung sicher zu¬ 
geben. Thatsächlich sieht man auch im Eiter mononucleare granulirtc 
Zellen 6 ), wie Ehrlich selbst zugiebt. Ehrlich 7 ) selbst erzählte an¬ 
lässlich einer Discussion im Verein für innere Medicin in Berlin, dass 
sich in seinem Sputum morphologisch gut charakterisirte granulirte Mark¬ 
zellen befinden. Die Thatsache konnten wir an unserem eigenen Sputum 
bestätigen, aber es erscheint uns gekünstelt, diese Markzellcn zum Unter¬ 
schiede von den echten Markzellen als Degenerationsprodukt anzusehen, 
wie es Ehrlich will 8 ). 

Als Hauptargument dafür, dass die granulirten Leukocyten aus¬ 
schliesslich im Knochenmark entstehen, bezeichnet Ehrlich die That¬ 
sache, dass das Knochenmark der einzige Ort ist, in dem thcilungs- 
fähige granulirte Zellen Vorkommen. Mit der Auffindung der mono- 
nuclearen granulirten Zellen im Eiter fällt die Beweiskraft dieses 
Arguments für diejenigen Fälle, in denen sich locale Eiterherde finden. 

Alle diese Umstände — die relative Unabhängigkeit der Beschaffen¬ 
heit des Markes von der Leukocytose, in specie die völlige Reactions- 
losigkeit des Markes bei Fällen von schwerer Eiterung und langdauernder 
Leukocytose, der Nachweis von Theilungen an Wanderzellen, der Befund 
mononuclearcr granulirter Elemente im Entzündungsherde — veranlassen 
uns, die Leukocytose bei Eiterungen als Folge der Vermehrung der 
Wanderzellen im Eiterherde aufzufassen. 

1) Archiv f. mikr. Anat. 35. 

2) Centralbl. für die med. Wissenschaften. V. 31. 

3) Pflüger’s Archiv. 43 Snppl. 

4) Archiv f. mikr. Anat. 40. 

5) Ebendas.,43. 

6) Japha, C'ongr. f. innere Med. 1897 uud Grunwald, V.-A. 158. 

7) Sitzung vom 21. November 189.8. 

8) An dieser Stelle möchten wir daran erinnern, dass Hering in einer Arbeit, 
die in den Sitzungsberichten erschienen ist, es sehr wahrscheinlich gemacht hat, 
dass die normalen Sputumkörperchen nicht aus dem Blute stammen. 

Zeitschr. f. klin. Medicin. 40. Bd. H.ou.6. 31 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



460 


II. SCHUR und II. LOEWY, 


Diese Auffassung, zu der Weiss 1 ) mehr auf Grund deductiver 
Schlüsse als auf Grund von Beobachtungen schon im Jahre 1898 gelangt 
ist, wird noch unterstützt durch die Beobachtungen von Leukocyten mit 
Jodreaction im Blute bei Abscedirungen 2 ). 

Weitere Unterstützung bieten diejenigen Fälle, in denen eine extra¬ 
medulläre Entstehung eosinophiler Zellen wahrscheinlich gemacht wird. 

Wenn Neusser 3 ) bei einem Falle von Pemphigus im Blut starke 
Eosinophilie, und in den Pemphigusblascn zahlreiche eosinophile Zellen 
und dabei das Knochenmark unverändert findet, so erscheint uns mit 
Rücksicht auf unsere Knochenmarksbefunde seine Deutung der Genese 
dieser Zellen, als einer localen Genese, als die wahrscheinlichste. 
Dasselbe gilt von dem Befunde Lcyden’s 4 ), Gollasch’s 5 ), Mandy- 
bur’s 6 ) (inononucleare eosinophile Zellen im Sputum Asthmatischer), 
Kanter’s 7 ) in malignem Lymphom, ebendaselbst Goldmann 8 ) (er be¬ 
hauptet zwar, dass die Zellen aus dem Blute stammen, zeichnet sie aber 
mononucleär), Jadassohn 9 ) in Lupusgewebe. 

Wir geben Ehrlich gerne zu, dass seine Deutung dieser Befunde 
möglich ist, müssen aber hervorheben, dass sie unwahrscheinlicher ist 
und nur solange Geltung behalten kann, als für die ausschliessliche Ent¬ 
stehung der eosinophilen Zellen im Knochenmark zwingende Gründe vor¬ 
handen sind. Aehnlich wie schon oben bei den neutrophilen Zellen 
macht auch hier der Befund mononuciearer eosinophiler Zellen im 
Sputum und in pathologischen Geweben Ehrlich’s Deutung sehr un¬ 
wahrscheinlich. 

Eine weitere Analogie bieten die durch extramedulläre Theilung von 
Leukocyten entstandenen Tumoren in Leber, Haut etc. bei Leukämischen, 
wenn wir schon mit Müller, die zahlreichen Befunde von in Mitose 
befindlichen Markzellen im Blute Leukämischer nicht in unserem Sinne 
verwerthen wollen 10 ). 

Die von Neumann und Ehrlich inengurirte Alleinherrschaft des 
Knochenmarks bei der Bildung der rothen und granulirten weissen Blut¬ 
körperchen wird seit den letzten Jahren auch auf die Lymphocyten er¬ 
weitert, wenn auch nicht expressis verbis. Gestützt auf die Thatsaehe, 

1) Jahrbücher für Kinderheilkunde. 1893. 

2) Czerny, Arch. f. exp. Path. 30. — Goldberger u. Weiss, Berl. klm. 
Wochenschr. 1897. 

3) Wiener klin. Wochenschr. 1892. 

4) Deutsche med. Wochenschrift. 1891. 

5) Fortschr. d. Medicin. 1889. 

6) Wiener med. Wochenschr. 1892. 

7) Centralbl. f. allg. Pathologie. 1894. 

8) Ebendas. 1892. 

9) Verhandl. der deutschen derm. Gescllsch. 

10) Centralbl. f. allg. Path. und pathol. Anat. 1894. 
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dass bei allen daraufhin untersuchten Fällen von Lymphämie 1 ) sich eine 
total lymphocytische Umwandlung des Markes oder sogar, wie bei 
Pappenheim 2 ), allein fand (kein Milztumor, keine Vcrgrösserung der 
Lymphdrüsen), sowie ferner auf den Umstand, dass Milztumor und Ver- 
grösserung der Lymphdrüsen sehr häufig keine Veränderung des Blutes 
hervorrufen, glauben Askanary 3 ) und ganz besonders prägnant Pappen¬ 
heim 4 ), sowie schon früher mit Reserve Neumann, dass nur die 
Veränderung des Knochenmarks die Lymphämie bedinge, dass also mit 
Rücksicht auf die öfters gesehene Umwandlung von chronischer Pseudo¬ 
leukämie in Lymphämie das Auftreten der letzteren die eingetretenc 
Veränderung des Markes anzcigen würde. Klinisch ist die ganze Ange¬ 
legenheit nicht spruchreif, solange nicht der Knochenraarksbefund bei 
mehr Fällen von Pseudoleukämie bekannt ist. Physiologisch lassen 
diese Fälle absolut nicht die Deutung zu, dass die Lvmphocyten bloss 
im Knochenmark gebildet würden, da wir oben gesehen haben, dass 
auch das Knochenmarksbild sehr häufig keine Uebereinstimmung mit 
dem Blutbilde zeigt, sich also die Nichtübereinstimmung der Blutbilder 
mit dem Zustande der Milz und Lymphdrüsen nicht ohne Weiteres ver- 
werthen ist. 

Wir haben oben gesehen, dass in vielen pathologischen Fällen eine 
extramedulläre Bildung weisser Blutkörperchen mit grösster Wahrschein¬ 
lichkeit vorkommt. Es erübrigt noch, die Frage nach der physiologischen 
Bildung der weissen Blutzöllen wenigstens zu streifen. Thatsache bleibt, 
dass das Knochenmark der einzige Ort ist, wo grosse Mengen granulirter 
einkerniger Zellen gefunden wurden. 

Eine Bildung aus in den Geweben verstreuten Wanderzellen, analog 
der in entzündlichen Exsudaten, wäre durchaus möglich. Besonders zu 
berücksichtigen sind die Befunde Hofineister’s, Pohl’s 5 ) und Heiden- 
ham’s 6 ). Hofmeister und Pohl finden in den Lymphapparatcn des 
Darmes massenhaft Kernthcilungen während der Verdauung und leiten 
von diesen das Auftreten der Verdauungsleukocvtose ab. Noch wichtiger 
ist der Befund Heidcnhain’s. Er beschreibt in der Darmwand vom 
Hund das Auftreten zahlreicher mononucleärer grob granulirter 
eosinophiler Zellen. Von den eosinophilen Zellen des Blutes unterscheiden 
sich diese Zellen nur durch die Färbung mit Osmiumsäure. Doch können 
wir in diesem Unterschied keinen principiellen Scheidungsgrund erkennen, 

1) In einem Falle, den wir selbst zu beobachten Gelegenheit hatten, konnten 
wir die diesbezüglichen Angaben der Autoren bestätigt finden. 

2) DerFall ist von Pinckes (Wiener klin.Rundschau 1899) mitgelheilt worden. 

3) V. A. 137. 

4) Zeitschr. f. klin. Medicin 1900. 

5) Arch. f. emp. Path. u. Pharm. 22 u. 25. 

6) Pfl. Arch. 43. Suppl. 

31* 
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da auch Müller einmal im Blut eines Leukämikers Zellen mit sich in 
Osmiumsäure schwärzenden sonst eosinophilen Granula sah. Verwendung 
ungeeigneter Methoden bei der Härtung zur Darstellung der feineren 
neutrophilen Granula ist schuld daran, dass wir über das Vorkommen 
von neutrophilen Zellen in den Organen nur sehr wenig wissen. Als 
gesichert kann neben dem Befunde fein granulirter Zellen im Marke 
nur ihr Nichtvorkommen in den anderen „blutbildenden Organen“ der 
Milz und den Lymphdrüsen gelten. Die ganze Frage ist mithin noch 
nicht discutabel und soll den Gegenstand weiterer Arbeiten bilden. Die 
Lehre Saxer’s von der Bildung weisser und rother Blutkörperchen aus 
primären Wanderzellen bezieht sich nur auf die embryonale Blut bildung, kann 
mithin auf den erwachsenen Organismus keine directe Anwendung finden. 

Einfluss der Krankheit auf die Beschaffenheit des Markes. 

Indem wir auf die Wiederholung schon besprochener Thatsachen ver¬ 
zichten, heben wir hier nur hervor, dass gerade diejenigen Krankheiten 
das zellreichste Mark haben, die gleichzeitig gewöhnlich einen grösseren 
Milztumor erzeugen und das sowohl acute als auch chronische Krank¬ 
heiten, sofern der Milztumor nur nicht das Product localer Schädlich¬ 
keiten ist, wie z. B. die Stauungsmilz. Diese schon von Ponfick und 
Bizozzero hervorgehobene Uebereinstimmung zwischen Milz und Mark 
führt uns dazu, für die Veränderung des Marks dieselben Umstände ver¬ 
antwortlich zu machen, die wir als Ursache des Milztumors kennen, 
nämlich die Infection resp. Intoxication als solche. Von grossem Inter¬ 
esse sind zum Verständniss dieser klinischen Erfahrungen die Ergeb¬ 
nisse der Experimente Ponfick’s. Ponfick injicirte Farbstoffemulsionen 
und fand dann die Farbstoffpartikel in Milz- und Knochenmark 
wieder. Die Aehnlichkeit der Function beider Organe prägt sich auch 
in den Versuchen Uskoffs 1 ) deutlich aus. U. exstirpirte die Milz und 
fand daran regelmässig zeitige Umwandlung des Fettmarks. Von grossem 
Interesse wäre für uns die Untersuchung Malariakranker gewesen. Da 
in Wien wohl kaum ein Mensch an Malaria selbst zu Grunde geht, 
konnten wir einen solchen Fall obductorisch nicht zu Gesichte bekommen. 
Dass in alten Fällen sich ebenso wie in der Milz auch im Marke Pig¬ 
ment findet, lehrt wohl nur dasselbe wie der Farbstoffversuch Ponfick’s. 

Grohe hebt den hemmenden Einfluss von Vitien aut die zellige 
Umwandlung des Markes hervor. Wir konnten einen solchen nicht con- 
statiren. Sehr viele unserer Fälle mit Zellenmark hatten Vitien. 

Ueber den Einfluss des Alters auf die Umwandlungsfähigkeit des 
Markes kann eine summarische Betrachtung der Befunde wohl nichts 
lehren, da es nach dem früher Gesagten selbstverständlich ist, dass alte 


1) cit. nach Ehrlich u. Lazarus: „Die Anämie“. 
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Leute viel öfter an Krankheiten zu Grunde gehen, die keine Umwand¬ 
lung des Markes hervorrufen. Doch konnten wir in Uebereinstimmung 
mit den Autoren auch bei den einzelnen Krankheiten: Phthise, Carci- 
nomen, Typhus, Cirrhosis hepatis einen, wenn auch geringen, Einfluss 
des Alters auf des Knochenmark im Sinne einer Erschwerung von dessen 
Umwandlung in Zellmark bemerken. 

Die Frage nach der Diagnosticirbarkeit der Beschaffenheit des 
Markes wurde in der Sitzung des Vereins für innere Medicin vom 
21. November 1898 von Ehrlich aufgeworfen. Er spricht die Meinung 
aus, dass die Beschaffenheit des Markes für gewöhnlich aus dem Blut¬ 
befunde zu erkennen sei. Sofern sich diese Aeusserung bloss auf perni- 
cuöse Anämie bezieht, erscheint der Schluss berechtigt, dass zahlreiche 
längere Zeit beobachtete kernhaltige Rothe im Blute Zellmark anzeigen. 
Mehr aber nicht. Man kann bei schwer anämischen Zuständen weder 
aus dem Fehlen von kernhaltigen Rothen, noch aus dem Fehlen der 
Leukocytose den Schluss machen, dass die zellige Neubildung des 
Knochenmarkes ausgcblieben ist 1 ). Andererseits lehren unsere Befunde, 
dass auch ein einmaliger Befund von zahlreichen Kernhaltigen im Blute 
mit dem Vorhandensein von reinem Fettmark verträglich ist. 

Ist so eine sichere Diagnose auf die Beschaffenheit des Markes aus 
dem Blutbilde in den meisten Fällen direct unmöglich, so geben sehr 
häufig andere Umstände viel mehr Anhaltspunkte zu einer richtigen Ver- 
muthung. Hauptsächlich die Beachtung der Grundkrankheit, an der die 
Kranken leiden, weiters die von Complicationen, wie Blutungen, 
Sepsis etc. werden uns für gewöhnlich schon intra vitam eine richtige 
Vorstellung von der Beschaffenheit des Markes verschaffen, wenn wir 
auch den Blutbefund gar nicht berücksichtigen. Nur in den Fällen, in 
denen wir aus dem Blutbefunde direct die Diagnose der Krankheit 
machen, wie bei pernieiöser Anämfe und Leukämie wird uns dieser bei 
der Diagnose des Markes wesentliche Dienste leisten. Dass einen aber 
unter Umständen alle Behelfe im Stiche lassen können, sieht man z. B. 
in Fall 31 (Glioma cerebri). Da es wohl ohne diesbezügliche Erfahrung 
nicht angeht, im Glioma die Ursache der zelligen Umwandlung zu sehen 
so bleibt uns dieser Fall in Bezug auf die Genese des Zellenmarks ganz 
unverständlich. 

Wien, April 1900. 

1) Auf diese Thatsaelie weist auch Neusser (Wiener klin. Wochenschr. 1899) 
hin, wenn er sagt, dass man nicht berechtigt sei, aus dem jeweiligen Blutstatus auf 
den Knochenmarkstatus zu schliessen. 
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(Aus dem chemischen Laboratorium des pathologischen Instituts 
[Prof. Dr. E. Salkowski] in Berlin.) 

Das Nucleoproteid des Pankreas. 

Von 

Dr. F. Umber (Berlin). 


Unter Nucleoproteiden verstehen wir seit: der präcisen Fassung dieses 
Begriffes durch Hamraarsten 1 ), die in die grosse Zahl verschieden be¬ 
nannter und trotzdem gleichartiger Repräsentanten dieser Eiweissgruppe 
eine dankenswerthe Klarheit hineingetragen hat, alle diejenigen Proteide 
hochcomplicirter Art, welche bei der Pepsin Verdauung ausser verdautem 
Eiweiss als Spaltproduct echtes Nuclein liefern, zu dessen weiteren Zer- 
setzungsproducten die Nucleinbasen gehören. Sie dürfen nicht verwechselt 
werden mit den Nucleoalbuminen, die wie jene phosphorhaltige 
Proteinstoffe darstellen, die aber bei der Pepsinverdauung kein echtes, 
sondern ein „Pscudo u -Nuclein liefern, das keine Nucleinbasen enthält, 
wie z. B. das Casein. 

Die Nucleoproteide umfassen nach dieser, heute allgemein acceptirten 
Vorstellung, eine grosse Zahl von Ei weisskörpern, die unter den ver¬ 
schiedensten Benennungen in die Litteratur von den jeweiligen Autoren 
ciugcführt waren, wodurch vielfache Verwirrungen unvermeidlich wurden. 
Um deren Sichtung hat sich vornehmlich Halliburton Verdienste er¬ 
worben. In seinem Laboratorium sind in systematischer Weise die 
Nucleoproteide zahlreicher thieriseher Gewebe dargestellt und von ihm 
oder seinen Schülern 2 ) dem damaligen Sprachgebrauch gemäss, beschrieben 

1) llammarsten, Zeitschr. f. phys. Chemie. 1894. Bd. XIX. S. 19. 

2) Halliburton, Proteids of Kidncy and Liver cclls. Journal of Phys. 1893. 
Bd. XIII. S. 806. — Derselbe, Proteids of nervous Tissucs. Journ. of Phys. 1893. 
Bd. XV. S. 90. — J. Gourlay, Proteids of Thyroid an Spleen. Journal of Phys. 
1894. Bd. XVI. S. 23. — Halliburton and F. G. Brodie, Nucleoalbumines and 
intravascular Coagulation. Journ. of Phys. 1895. Bd.XVIl. S. 135. — J. R. Forrest, 
The Proteids of Red Marrow. Journ. of Phys. 1894. Bd. XVII. S. 174. — Halli¬ 
burton, Nucleoproteids. Journ. of Phys. 1895. Bd. XVIII. S. 306. 
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worden als Nucleoalbumine der Th’ymus, des Hodens, der Nieren- 
und Leberzellen, der Gehirn- und der Nervenzellen, des Knochen¬ 
marks und endlich der rothen Blutkörperchen. 

Die Darstellung gelang ihm auf zweierlei Wegen, einmal mit der 
sog. Essigsäuremethode indem er das feinvertheilte Gewebe oder Organ 
24 Stunden lang mit Wasser auszog, und nun in diesem wässerigen Ex- 
tracte durch schwachen Essigsäurezusatz eine Fällung erzeugte, die sich 
im Laufe einiger Stunden absetzte und dann gesammelt und mit W f asser 
gewaschen werden konnte. Sie stellt das vor, was AVooldridgc 1 ) seiner¬ 
zeit auf gleichem Wege dargestellt und als Gewebsfibrinogen beschrieben 
hatte. 

Seine andere Methode bezeichnet Halliburton als Kochsalz¬ 
methode: Das fein zerkleinerte Organ wird in einem Mörser mit ca. 
'/ 3 seines Gewichtes Kochsalz verrieben, etwas Wasser zugegeben und 
das Ganze zu einem zähen Brei verrührt, dann in einen reichlichen 
Ucberschuss von W'asser gegossen, tüchtig gerührt; die Nucleoproteide 
steigen nach oben und sammeln sich an der Oberfläche an, die Globu¬ 
line sinken mit den Gewebsresten zu Boden. 

Er erzielte in manchen OrganeD mit beiden Methoden gleich gute 
Ausbeuten von identischer Beschaffenheit, so in der Thymus, den 
Lymphdrüsen, den Nieren, der Milz (Gourlay), auch der Thyreoidea, 
den Hoden, im Knochenmark; bei manchen Organen war die Essig¬ 
säuremethode vortheilhafter resp. allein anwendbar, so bei der Leber, 
dem Gehirn, dem Nervengewebe, der Ochsengalle. Da cs Halliburton 
nur darauf ankam, ihre gerinnungshemmenden Eigenschaften zu studiren, 
hat er sich mit der chemischen Erforschung seiner Präparate weniger 
befasst als mit der physiologischen und beschränkte seine quantitativen 
Analysen meist auf die Feststellung des Phosphorgehaltes, für den er 
folgende Zahlen fand: 


ucleoproteide 

aus 

der Thymus = 0,8 

pCt. Phosphor. 

n 

TI 

„ Niere = 0,37 

TI 

TI 

TI 

7 1 

„ Leber — 1,45 

V 

TI 

TI 

TI 

„ Gehirn = 0,5 

TI 

TI 
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„ Knochenmark = 1,6 
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„ rothe Blutkörperchen der Kaninchen — 1,16 pCt. Ph. 


n 
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0,69 „ „ 

0,«6 „ „ 


Unter diese Kategorie der Proteide gehören erwiesenermaassen 
auch die als Gewebsfibrinogen, Zellglobulin ft, Cytoglobulin, 


1) Wooldridge, Znr Chemie der Blutkörperchen, du Bois-Reymomrs Archiv. 
Phys. Abth. 1881. 8. 387. — l T eber intravasculare Gerinnungen, du Bois-Reymond’s 
Arch. Phys. Abth. 188G. S. 397. 
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Präglobulin, Fibrinferment, zum Theil auch die als Nucleoalbumin 
von verschiedenen Autoren (Wooldridge, Halliburton, A. Schmidt, 
Wright, Pekelharing) beschriebenen Eiweisskörper. 

Es gehört ferner hierher das von Pekelharing 1 ) aus dem Muskel¬ 
fleisch durch Essigsäurefällung im schwachen alkalischen Auszug darge¬ 
stellte Nucleoproteid mit einem Phosphorgehalt von 0,7 pCt., sowie das 
von Galeotti 2 ) auf gleiche Weise aus Bacterienculturen isolirte Nucleo¬ 
proteid mit einem mittleren Phosphorgehalt von 1,21 pCt. 

Das Nucleoproteid, das Lilienfeld 3 ) aus Leukocyten dargestellt 
hat durch Fällung des Kochsalzextractes mit Wasser, enthielt 0,43 pCt. 
Phosphor, sein Nucleohiston, das er aus den Leukocyten durch 
Fällen des Wasserextracts mit Essigsäure, zweimaliges Lösen und Fällen 
in Alkali und Essigsäure, Behandlung mit essigsaurem Wasser, Wein¬ 
geist, kaltem absolutem Alcohol und heissem Alcohol unter Rückfluss, 
endlich mit Aether, erhalten hat, ist gleichfalls als Nucleoproteid zu be¬ 
trachten; es hat den hohen Phosphorgehalt von 3,02 pCt. Diese seine 
Resultate stehen nicht recht im Einklang mit den Erfahrungen Halli- 
burton’s, dessen Phosporwerthe für die nach den beiden Methoden ge¬ 
wonnenen Nucleoproteide nur unerheblich differirten. Halliburton 
macht desshalb darauf aufmerksam, dass die wiederholten Lösungs- und 
Fällungsprocesse bei der Darstellung dieses sog. Nucleohistons den 
Phosphorgehalt erhöht hätten. Immerhin ist nicht zu übersehen, dass die 
Elementaranalysen der Lilienfeld’schen Untersuchungen für sein (Nucleo¬ 
histon benanntes) Nucleoproteid recht gut übereinstimmende Resultate geben. 

Erst im Jahre 1894 beschrieb dann Hamraarsten 4 ) ein Nucleo¬ 
proteid aus dem Pancreas, von dessen Proteiden merkwürdiger Weise 
bis dahin noch nirgends die Rede war. Die gewohnte Gründlichkeit, mit. 
der Hammarsten die Substanz und insbesondere ihre Spaltproducte bear¬ 
beitet hat, hat uns in der Erkenntniss dieser complicirten Eiweisskörper 
überhaupt einen grossen Schritt vorwärts thun lassen, nicht zum mindesten 
durch die Entdeckung einer Pentose unter den Spaltproducten. 

Die Darstellung seines Nucleoproteides war von den durch Halli¬ 
burton geübten Methoden, wie wir sehen werden, nicht unwesentlich 
verschieden. Seine Vorschrift lautet: „Wenn die fein zerschnittene oder 
zerhackte, vorher rein präparirte, ganz frische Prancreasdrüsc von Rin- 

1) Pekelharing, lieber das Vorhandensein eines Nucleoproteids in den Mus¬ 
keln. Zeitschrift f. phys. Chemie. 1896. Bd. XXII. S. 245. 

2) Galeotti, Beitrag zur Kenntniss der bakteriellen Nucleoproteide. Zeitschr. 
f. phys. Chemie. 1898. Bd. XXV. S. 48. 

3) L. Lilienfeld, Zur Chemie der Leucocyten. Zeitschrift f. phys. Chemie. 
1894. Bd. XVIII. S. 473. 

4) Hammarsten, Zur Kenntniss der Nucleoproteide. Zeitschrift f. physiol. 
Chemie. 1894. XIX. 19. 
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dein in Wasser rasch gekocht wird, so erhält man leicht ein ganz klares 
blassgelb gefärbtes Filtrat, in dem man nach dem Erkalten durch Zusatz 
von Salzsäure bis zu 1—2 p. m. oder von Essigsäure 5—10 p. m. einen 
reichlichen weissflockigen Niederschlag erhält. Durch wiederholtes Auf¬ 
lösen in Wasser mit Hülfe von möglichst wenig Alkali und Wiederaus¬ 
fällen mit einer Säure kann dieser Niederschlag, welcher aus dem Pro¬ 
teide besteht, gereinigt werden.“ Auf diese Weise erhielt Hammarsten 
nun ein Präparat von den Eigenschaften eines Nucleoproteides, das bei 
der Pepsin Verdauung einen Nucleinrückstand Hess, und unter seinen Spalt- 
producten das Guanin sowie eine Pentose aufwies. Die Elementaranalysen 
der aschefrei berechneten Substanz ergaben im Mittel: C = 43,62, 
H = 5,45, N = 17,39, S = 0,728, P = 4,48 pCt. 

Das Präparat ist auffallend durch seinen niedrigen Kohlenstoffgehalt, 
durch seinen hohen Stickstoffgehalt, vor allem aber durch seinen cx- 
cessiv hohen Phosphorgehalt von 4,48 pCt., eine Zahl, die die aus 
den übrigen thierischcn Geweben dargestellten Nucleoproteide Halli- 
burton’s, die sich zwischen 0,37 und 1,6 pCt. bewegen, um ein Viel¬ 
faches übertriflt. Das ist um so auffallender, als die Nucleinsäure 
dieses Proteids, die Bang 1 ) eingehend studirt hat und, da sie nur eine 
Xanthinbase, nämlich das Guanin enthält, Guanylsäure benannt hat, an 
ihrem Phosphorgehalt erheblich hinter dem der übrigen Nucleinsäuren 
(Miescher, Kossel, Altmann) zurücksteht. Letztere enthalten durch¬ 
schnittlich 9—10 pCt. Phosphor, die Guanylsäure nur 7,67 pCt. Wie lässt 
sich das erklären? Hammarsten kocht bei seiner Darstellungswcise 
die zerkleinerte Pancreasdrüse mit Wasser auf, was zu verschiedenen 
Bedenken Anlass geben muss. Einmal sind die Nucleoproteide in der 
Hitze coagulirbar, eine Eigenschaft, die sich Halliburton z. B. früher 
bei der Darstellung seines Zellglobulin /*, das er später als wahres 
Nucleoproteid charakteräsiren konnte, zu Nutze gemacht hatte, indem er 
es bei 63° C. coagulirte und so von dem Zellgiobulin a, einem Globulin, 
das bei 52° C. coagulirte, trennte. Somit ist also unzweifelhaft, 
dass wenigstens ein Theil des Proteids bei der H ammarsten'sehen 
Darstellung durch Coagulation verloren geht. Andererseits hat besonders 
Halliburton darauf aufmerksam gemacht, dass die Nucleoproteide 
schon nach anscheinend harmlosen chemischen Eingriffen in phosphor¬ 
reichere Substanzen zerfallen, und so erklärt er z. B. auch — wie oben er¬ 
wähnt — den hohen Phosphorgchalt des Lilienfeld’schen Nucleohistons 
durch die bei der Reinigung vorgenommene mehrfache Lösung und 
Wiederfällung. Er konnte durch analoge Versuche den Phosphorgehalt 
seiner Präparate aus der Thymus, z. B. von 0,006 bis 1,7 pCt. vari- 


1) J. Bang, Die Guanylsäure der Pancreasdrüse und deren Spaltproducte. 
Zeitschr. f. phys. Chemie. 1898. Bd. XXVI. S. 133. 
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iren. Dass das Kochen eine noch eingreifendere Procedur darstellt, kann 
unter anderem auch aus der Angabe Bang’s ersehen werden, dass es ihm 
gelungen ist, Guanylsäure herzustellen durch kurzes Kochen des Nucleo- 
proteids allein mit Wasser. Kossel 1 ) hat seine Thymusnucleinsäure 
lediglich durch 10 minutenlanges Kochen im Wasserbad in ihre Basen ge¬ 
spalten, wobei noch ausserdem zu bemerken ist, dass sie, wenn sie 
neben Eiweisskörpern in einer Lösung enthalten ist, bei deren Coagu- 
lation mit niedergerissen wird, wie ausdrücklich hervorgehoben wird. 
Wenn man sich diese verschiedenen Gesichtspunkte vergegenwärtigt, er¬ 
scheint es wohl verständlich, dass das ursprüngliche, das primäre Nucleo- 
proteid der Pancreasdrüse, wenn man nach der Hammarsten’schen 
Vorschrift verfährt, Gefahr läuft, durch das Kochen des wässerigen Ex- 
tractos theilweise wenigstens seine Nucleinsäure resp. Guanylsäure ab¬ 
zuspalten, wodurch das gewonnene Product dann phosphorreicher werden 
muss, denn die Guanylsäure ist in verdünnte Essigsäure ganz unlöslich. 
Andererseits bleibt die Ausbeute des Organs an Nucleoproteid viel zu 
gering, w r eil ein Theil desselben durch Coagulation abgeschieden wird. 
Wenn auch Hammarsten eine Verunreinigung seiner Präparate mit 
Guanin dadurch unwahrscheinlich macht, dass er aus denselben mit 
ammoniakalischem Silber, ohne vorausgehende Spaltung durch Kochen 
mit verdünnten Säuren, keine Fällung nachzuweisen vermochte, so 
schliesst das doch Beimengungen von Guanylsäure, die nach Bang’s 
Angabe mit ammoniakalischer Silberlösung keine Trübung ergiebt, nicht 
aus. Wenn das Proteid stets genau unter denselben Darstcllungs- 
bedingungen gewonnen wird, so kann sehr wohl der Spaltungsprocess 
in der Hand desselben Darstellers immer bis zu einem gewissen, sich 
gleichbleibenden Grad vor sich gehen, und dann auch so eine gewisse 
Constanz der Zusammensetzung erreicht werden, wie dies in den 
Hammarsten’sehen Analysen der Fall ist. Demgemäss fand ich auch 
in zw'ei Präparaten, die Herr Professor Salkowski selbst nach 
Hammarstcn’seher Vorschrift aus dem Pancreas dargestellt und mir 
liebenswürdiger Weise zu diesem Zweck überlassen hat, Phosphonverthe, 
die von denen Hammarsten’s nicht unerheblich differiren: 

Präparat I. 

0,1870g Substanz zur Constanz getrocknet. Pyrophosphat=0,0255. P=3,80pCt. 

Präparat II. 

0,193g Substanz zur Constanz getrocknet. Pyrophosphat =0,0260. P=3,76pCt. 

Ein Nucleoproteid, was ich mir selbst nach Ilammarsten’scher 
Vorschrift, bereitet habe, ergab 

1) Kossel, Weitere Beiträge zur Kenntniss der Nucleinsäure. Verhandl. der 
phys. Gesellsch. 8. Dee. 1893. du Bois-Reymond’s Arcli. 1894. S. 194. — Kossel 
und Neu mann, Ueber Nucleinsäure und Thyminsäure. Zeitschr. f. phys. Chemie. 
1896. Bd. XXIL S. 74. 
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Präparat III. 

0,253g Substanz zur Constanz getrocknet. Pyrophosphat== 0,0272. P=3,00pCt. 

Die Phosphorbestimmungen in dieser wie den folgenden Analysen 
wurden ausgeführt, indem die Substanz mit etwa 30facher Menge Soda- 
Salpetermischung zum Schmelzen erhitzt wurde. Nach dem Erkalten 
wird die Schmelze in Wasser gelöst und Salpetersäure zugesetzt, bis in 
der Wärme keine Blasen mehr entweichen. Die Lösung wird filtrirt 
und mit dem Waschwasser eingeengt auf ca. 100 ccm. Dann in der 
Wärme 10 ccm Ammoniumnitrat und 20 ccm Ammoniummolybdat zu¬ 
gesetzt. Der Niederschlag nach 24 Stunden abfiltrirt, mit einer Lösung 
gewaschen, die auf 100 ccm Wasser 15 g salpetersaures Ammon und 
1 ccm Salpetersäure enthält, dann mit heissem Wasser, dem l / 2 Vol. 
Ammoniak zugesetzt ist, auf dem Filter gelöst, mit heissem Wasser 
nachgewaschen, das Filtrat mit Salzsäure angesäuert bis zur beginnenden 
Trübung, die mit dem Ammoniak wieder zum Verschwinden gebracht 
wird. Dann werden 5 ccm Magnesiamischung zugesetzt und die gefällte 
pyrophosphorsaure Magnesia nach 24 Stunden geglüht und gewogen. 

Hamraarsten hat übrigens selbst schon die Vorstellung gehabt, 
das das Product, was er in Händen hatte, bereits ein Zersetzungsproduct 
„einer anderen weit mehr eomplicirten Nucleinsubstanz, die in der Drüse 
vorkommt, u darstellt. Dieses letztere Proteid, welches er Proteid « be¬ 
zeichnet und sich beim Kochen spaltet, gehört seiner Ansicht nach zu 
den hoch eomplicirten Proteiden, von denen eingangs die Rede war. 
Hammarsten war auch auf der Suche nach diesem Eiweisskörper, aber 
seine Reindarstellung war — seinen Mittheilungen nach — mit so 
grossen Schwierigkeiten verbunden, dass die Ausbeute viel zu gering 
war. Als eine äusserst schwer zu entfernende Verunreinigung erwies sich 
dabei der Blutfarbstoff, und ein anderer Farbstoff, der seiner Ansicht 
nach aus dem Proteid selbst durch Zersetzung an der Luft entsteht. 
„Eine andere Verunreinigung — fährt er fort — ist das Trypsin. Das 
Proteid a wirkt nämlich so ungemein kräftig verdauend, dass ich nach 
keiner Methode ein kräftiger wirkendes Trypsin habe herstellen können, 
und es war deshalb auch sogar fraglich, ob nicht das Proteid u als 
Trypsin zu betrachten wäre. Auf Grund mehrerer älterer Beobachtungen, 
namentlich der Untersuchungen von Kühne über das Trypsin, glaube 
ich indessen eine solche Annahme zurückweisen zu müssen, obwohl ich 
durch eigene Versuche noch keine Klarheit in dieser Frage gewonnen 
habe. Da die Reindarstellung des Proteids ct mir noch nicht gelungen 
ist, und da ich namentlich die Annahme, dass das Trypsin eine Verun¬ 
reinigung desselben sei, noch nicht sicher zuriickw r eisen kann, so will 
ich diesmal keine weiteren Mittheilungen über dieses Proteid machen. u 

Mir ist es nun gelungen, unter Wahrnehmung einer zu¬ 
fälligen Beobachtung diese Muttersubstanz des Ilammarsten- 
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sehen Präparates, also das eigentliche N ucleoproteid der 
Pankreasdrüse, das den analogen Eiweisskörpern der übrigen 
Organe entspricht, in reichlicher Ausbeute analysenrein aus 
der Drüse zu gewinnen. 

Wenn man nämlich das Extract, das man mit physiologischer Koch¬ 
salzlösung aus dem feingewiegten Pankreas erhält, mit ganz schwacher 
Essigsäure fällt, so gelingt es leicht, einen schönen flockigen Niederschlag 
zu erzielen, sofern man nur alle, die Trypsin Verdauung begünsti¬ 
genden Momente fernhält. Der erste derartige Versuch geschah im 
Winter 1899 an einem wärmeren Tage, wo der Saft der so wie so nicht 
unbedingt frischen Drüsen in schnelle Selbstverdauung überging, so dass 
die Ausbeute nur schlecht und unsauber war, nicht flockig, sondern viel¬ 
mehr schleimig und kaum abgesetzt. Bei der Verarbeitung einer zweiten 
Pankreaslieferung war sehr strenges Winterwetter eingetreten mit erheb¬ 
lichen Kältegraden, so dass sowohl die aus dem Schlachthof bezogenen 
Drüsen durchaus frisch geblieben waren, als auch die Fällung des Organ¬ 
saftes sich stets in Temperaturen unter dem Gefrierpunkt befand. Unter 
diesen Umständen ging denn die Darstellung des Proteides ganz glatt 
von statten, die Fällungen setzten sich schön ab und konnten schliess¬ 
lich zu einem einwandfreien Analysenmaterial verarbeitet w'erden. Unter 
stricter Innehaltung dieser Cautelen gelingt es denn auch jedesmal, das 
Nucleoproteid in reinem Zustande zu gewinnen, sogar in der Sommer¬ 
zeit, wenn man nur dafür sorgt, dass die Organe sofort nach der Ent¬ 
nahme aus dem Thierkörper in Kältemischungen verpackt w'erden. und 
während der ganzen Verarbeitung in Kältemischungen resp. bei weniger 
warmem Wetter im Eisschrank gehalten werden unter Temperaturen, die 
die Selbstverdauung des Organs unmöglich machen. 

Nach mehrfach variirten Vorversuchen stellte sich denn folgende 
Darstellung als die zweckmässigste heraus: 

Ganz frische, event. in Kiiltemischung gehaltene Pankreasdrüsen werden mög¬ 
lichst fein gewiegt und in reichliche (etwa 10fache) Mengen eisgekühlter physiologi¬ 
scher Kochsalzlösung eingetragen und etwa 20 Minuten in der Kälte unter beständigem 
Umrühren gehalten, und dann schnell im Sauglilter unter häufigem Wechsel der 
doppelten Filter filirirt. Die Saugdasche muss dabei, schon bei einigermaassen warmer 
Witterung, stets in Kältemischungen gehalten werden. Das zellfreie, trübe, fleisch¬ 
wasserähnliche Filtrat wird auf 15 pM. Essigsäure (auf wasserfreie Essigsäure be¬ 
rechnet) gebracht und in der Kälte gehalten. Es fällt dann ein sehr reichlicher grau¬ 
flockiger, etwas in’s Bräunliche spielender Niederschlag, der sich bald schön flockig 
absetzt und von dem man die überstehende, Acidalbumino und Globuline enthaltende 
Flüssigkeit nach 24 Stunden leicht abhebern kann. Dann wird wieder mit ebenso 
grossen Mengen 15pM. Essigsäurelösung aufgefüllt und umgerührt und die Procedur 
nach 24 Stunden abermals wiederholt. Manchmal kommt es vor, dass sich die Fällung 
nur sehr zögernd absetzt, was man dann einfach durch Zusatz von etwas concentrirter 
Kochsalzlösung beschleunigen kann; man muss dann eventuell noch öfter waschen 
durch Decantiren, bis das Decantat chlorfrei ist. Dann wird der Bodensatz, ohne aufs 
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Filter gebracht zu werden, durch Zusatz von möglichst wenig Natroncarbonat ge¬ 
löst, schnell — in der Kälte — filtrirt, neutralisirt und wieder auf 15 pM. 
Essigsäure gebracht, abermals unter Anwendung grosser Flüssigkeitsmengen. Nun 
wird 3—4mal decantirt mit essigsaurer Lösung, bis zum Schluss die über¬ 
stehende essigsaure Flüssigkeit wasserklar und der Bodensatz grauweiss ist. Nun 
wird der Niederschlag abgesaugt, mit 96proc. Alkohol fein verrieben und 
während der nächsten Tage der Alkohol mehrfach gewechselt. Das häufige Weohseln 
reichlichen Alkohols ist wichtig, da dadurch das Fett und die letzten Reste von 
Farbstoffen entfernt werden. Weiterhin wird der 96proc. Alkohol wieder abgesaugt 
und der Niederschlag mit absolutem Alkohol verrieben, der gleichfalls mehrfach ge¬ 
wechselt wird. Endlich wird auch vom absoluten Alkohol abgesaugt und das Prä¬ 
parat mit wasserfreiem Aether verrieben, der wiederum mehrfach während 3—4 Tagen 
gewechselt wird. Endlich wird auch vom Aether abgesaugt, mit Aether nachgewaschen 
und nun das Präparat in der Reinschale fein zerrieben. Es resultirt ein fast rein- 
weisses, staubendes Pulver, das etwas hygroskopisch ist. 

Die Ausbeute ist sehr gut: bei Versuchen, die daraufhin einiger- 
raaassen mit quantitativen Cautelen vorgenommen wurden, erhielten wir 
z. B. aus 1385 g Pankreas (gehackt gewogen), 21,5 g, ein andermal 
aus 1 kg ca. 17 g des lufttrockenen Nucleoproteids. Die Ausbeute 
ist also unvergleichlich viel grösser, als bei der Darstellung nach 
Hamraarsten, der übrigens selbst keine Angabe über deren Umfang 
bringt, aber der aus seinem Laboratorium hervorgegangenen Arbeit 
Bang’s entnehmen wir, dass letzterer aus ca. 1200 Stück Ochsen¬ 
pankreas nur ca. 20 g Guanylsäure analysenrein erhalten hat; aus 
seinem Ausgangsproduct, dem Nucleoproteid, gewann er etwa 10 pCt. 
seiner Säure, so dass die 20 g Guanylsäure etwa 200 g Nucleoproteid 
entsprechen, die er aus den 1200 Pankreasdrüsen dargestellt hat! Auch 
wir haben bei der Darstellung des Nucleoproteids nach Hammarsten 
nicht annähernd die Ausbeute wie nach der von uns beschriebenen 
Methode erzielen können; sic belief sicli stets nur auf wenige Gramm 
aus 1 kg Organ. 

Der Aschegehalt des Präparates konnte bei oft wiederholtem 
Waschen durch Decantiren, in der angegebenen Weise, schliesslich bis 
auf 0,85 pCt. heruntergebracht werden. Die in Anwendung gebrachte 
Methode schliesst eine Verunreinigung der Substanz durch Albumin und 
Globulin, die beide durch verdünnte Essigsäure nicht gefällt werden, 
völlig aus. Desgleichen erwies sich das Endproduct frei von Verun¬ 
reinigung mit Lecithin. Um zu prüfen, ob das Proteid durch Trypsin 
verunreinigt sei, wurden mit demselben Verdauungsversuche angestellt 
derart, dass etwa y 2 g des Nucleoproteids mit Fibrin und 15 ccm 
alkalisirtem Wasser und etwas Chloroform im Reagensglas versetzt 
wurden. Weder nach 24stündigcm noch 8tägigem Verweilen im Brut¬ 
schrank konnte die mindeste tryptische Wirkung festgeslellt werden. 

Auch das Verfahren, das Fermi 1 ) zur Prüfung auf Trypsin vorge- 

1) Bizzozero, Avchivio per le scienze medic. 1892. Bd. 16. S. 159. 
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schlagen hat, ergab dasselbe Resultat. Es wurde zu diesem Zweck die 
Substanz 24 Stunden unter eine 2proc. Phenollösung gestellt, dann in 
sterilisirte verflüssigte Gelatine gebracht und damit eine Platte gegossen. 
Dieselbe verflüssigte sieh nicht beim längeren Stehen, als weiterer Be¬ 
weis, dass das erhaltene Nucleoproteid trypsinfrei ist. 

Die Elcraentaranalysen, die ich an verschiedenen Präparaten 
ausführte, ergaben ebenfalls eine für die chemische Individualität unseres 
Nucleoproteids sprechende Constanz der Zusammensetzung. 

Was die in erster Linie interessirenden Phosphoranalysen anbe¬ 
langt, so fand sich: 

Präparat II. 

0,261X1 g Substanz zur Constanz getrocknet; Pyrophosphat = 0,0155. P (auf 
aschefreie Substanz berechnet) = 1,69 pCt. 

Präparat IV. 

0,2826 g Substanz zur Constanz getrocknet; Pyrophosphat = 0,0172. P (auf 
aschefreie Substanz berechnet) = 1,74 pCt. 

Präparat V. 

0,8162 g Substanz zur Constanz getrocknet; Pyrophosphat = 0,0178. P (auf 
aschefreie Substanz berechnet) = 1,58 pCt. 

Als mittleren Phosphorgehalt des Nucleoproteids haben wir 
demnach 1,67 pCt. anzunehmen, um welche Zahl sich auch stets 
zahlreiche weitere Analysen ebenso dargestellter Präparate in engen 
Grenzen bewegten. Es stehen diese Zahlen in gutem Einklang mit den 
eingangs mitgetheilten Präparaten der Halliburton’schen Nucleoproteide 
(cf. S. 465), w r o, wie wir sahen, das Proteid aus der Leber mit 1,45 pCt. 
und das aus dem Knochenmark mit 1,6 pCt. den höchsten Phosphor¬ 
gehalt erreichten. 

Das Nucleoproteid ist massig schwefelhaltig. 

Die quantitativen Schwefelanalysen wurden ausgeführt, indem die 
Substanz mit Sodasalpetermischung zum Schmelzen erhitzt, die Schmelze 
in Wasser gelöst und mit 100 ccm Salzsäure auf dem Wasserbade bis 
zum Aufhören der Gasentwicklung erwärmt wurde; dann wurde zur 
Trockne cingedarnpft, mit 100 ccm Salzsäure übergossen und abermals 
zur Trockne eingedampft und diese Procedur nochmals wiederholt. Der 
mit Wasser aufgenommene Rückstand wird mit heisser Chlorbariumlösung 
gefällt, das Bariumsulfat geglüht und gewogen. Auf diese Weise er¬ 
hielt ich folgende Resultate: 

Präparat II. 

0,2281 g Substanz zur Constanz getrocknet: Bariumsulfat = 0,0216 g. S (auf 
aschefreie Substanz berechnet) = 1,39 pCt. 

Präparat IV. 

0,2059 g Substanz zur Constanz getrocknet: Bariumsulfat — 0,0256 g. S (auf 
aschefreie Substanz berechnet) = 1,22 pCt. 
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Präparat V. 

0,2894 g Substanz zur Constanz getrocknet; Bariuinsullät = 0,0266 g. S (auf 
aschefreie Substanz berechnet) = 1,27 pCt. 

Also mittlerer Schwefelgehalt =* 1,29 pCt. 

Das Nucleoprotcid weist einen constanten Eisengehalt auf, im 
Mittel 0,13 pCt. 

Die Eisenbestimmungen wurden derart vorgenommen, dass die Sub¬ 
stanz mit geringem Zusatz von Soda-Salpetcrmischung verascht und die 
Asche mit Wasser extrahirt w r urde; der Rückstand wird auf aschefreiem 
Filter gesammelt und geglüht, mit Salzsäure unter gelindem Erwärmen 
gelöst, wobei besonders die Wandungen der Platinschale sorgfältig zu be¬ 
rücksichtigen sind. Der Lösung setzt man 1 ccm Natriumphosphat zu? 
dann Ammoniak bis zur schwach alkalischen Reaetion und säuert mit 
Essigsäure an. Nach 24 Stunden wird das Ferriphosphat geglüht und 
gewogen. Es ergab sich 

Präparat II. 

0,2231 g Substanz zur Constanz getrocknet ; Ferriphosphat -0,0009. Fe=0,15pCt. 

Präparat IV. 

0,2959g Substanz zurConstanz getrocknet ; Ferriphosphat=0,0009. Fe=0,IlpCt. 

Präparat V. 

0,2975g Substanz zur Constanz getrocknet; Ferriphosphat=0,001. Fe -0,13pCt. 

Der mittlere Werth des Stickstoffgehaltes für das Nucleo- 
proteid ist auf 17,12 pCt. anzusetzen, erreicht also dieselbe Höhe wie 
das Hammarsten’sche Spaltproduct mit 17,39 pCt. Diese verhältniss- 
mässig hohe Zahl erklärt sich durch den Reichthum ihres Spaltproductes, 
der Guanylsäurc, an Stickstoff, der nach den Bang’schen Analysen einen 
Durchschnittswert!) von 18,21 pCt. erreicht. 

Die Thatsache, dass das Hamraarsten’sche Proteid nicht einen 
niedrigeren Stickstoffgehalt aufzuweisen hat, trotz der vermuthlichen Ab¬ 
spaltung eines Eiweissmoleküls, erklärt sich vielleicht daraus, dass in dem 
Maasse der Abspaltung der procentische Gehalt an stickstoffrcicher 
Guanylsäurc gewachsen ist. 

Die Analysenwerthe für Stickstoff habe ich volumetrisch durch Ver¬ 
brennung der Substanz nach Dumas gewonnen. Gleichzeitig wurden 
auch Bestimmungen nach Kjeldahl vorgenommen, w : obei sich wiederum 
eine nicht unerhebliche 'Differenz herausstellte, auf die schon Sal- 
kowski 1 ) seiner Zeit aufmerksam gemacht haben. Munk 2 ), der diese 
Unzulänglichkeit der Kjeld ah 1-Methode für derartige Eiweisskörper 

1) Salkowski, Berliner klin. Wochcnsclir. 1894. No. 47. 

2) Munk, Verhandlungen der physiolog. Gesellschaft zu Berlin. 3. Mai 1895. 
du Bois-Keymond’s Archiv. 1895. S. 551. 
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auf eine zu kurzdauernde Verbrennung mit Kupfer zurückführte, erzielte 
eine bessere Uebereinstimmung der Resultate bei mehrstündigem Kochen 
unter Kupferzusatz, oder bei einstündigem Erhitzen mit Quecksilber. 
Im vorliegenden Falle habe ich etwa 2—3 Stunden mit Kupfer ver¬ 
brannt und trotzdem eine Unterwerthigkeit der Kjeldahl-Bestimmungen 
constatircn müssen. 1 ) 

Präparat II. 

0,3238 g Substanz zur Constanz getrocknet. Nach Kjeldahl mit CuS0 4 ver¬ 
brannt: verbraucht = 14,7 ccm Schwefelsäure — 0,05145 N. N (auf aschefrei be¬ 
rechnete Substanz) = 16,64 pCt. (Wegen Substanzmangel nachträgliche volume¬ 
trische Stickstoffbestimmung unausführbar.) 


Präparat IV. 

0,3278 g Substanz zur Constanz getrocknet; Verbrennung im Rohr (Dumas) 
= 29,2 ccm N bei 16° C. Temperatur und 757 mm Barometerstand; N (auf asche- 
freie Substanz berechnet) = 17,26 pCt. 

0,2443 g Substanz zur Constanz getrocknot. Nach Kjeldahl mit CuS0 4 ver¬ 
brannt; verbraucht 5,5 ccm Schwefelsäure = 0,0385 N. N (auf aschefreie Substanz 
berechnet) = 16,20 pCt. 

Präparat V. 

0,3541 g Substanz zur Constanz getrocknet; Verbrennung im Rohr (Dumas) 
- 53,7 ccm N bei 26° C. Temperatur und 760 mm Barometerstand; N (auf asche¬ 
freie Substanz berechnet) = 16,98 pCt. 

0,2840 g Substanz zur Constanz getrocknet; nach Kjeldahl mit CuS0 4 ver¬ 
brannt; verbraucht 13 ccm Schwefelsäure = 0,045 N. N (auf aschefreie Substanz 
berechnet) = 16,16 pCt. 

Zur Kohlenwasserstoffanalyse verbrannte ich die Substanz in 
offener Röhre mit Bleichromat. Es ergab sich für 


Präparat II. 

n n , . fC0 2 = 0,8624; C (i. aschefr. Präp.)=52,14 pCr. 

’ ° b |H 2 ö = 0,2885;H(i.aschefr.Prap.)= <,10 „ 

Präparat IV. 


0,4015 g Substanz zur Constanz getr. = 
0,2783 g Substanz zur Constanz getr. — 


C0 o - 0,7312; C (i. aschefr. Präp.) = 51,09 P Ct. 
H 2 Ö-0,2326 ;H(i. aschefr. Präp.)- 6,61 „ 
fC0 2 -0,5028; C(i. aschefr. Präp.)=50,68pCt. 
[H o 0==0,1647; H (i. aschefr.Präp.) = 6,76 „ 


Präparat V. 

. p , . /C0 2 =0,5751; C(i.aschefr. Präp.)=51,49pCt. 

0,,0, > g Substanz zur Constanz getr. = j H2 0 =0,1866;H(i.aschefr.Präp.)= 6,80 ,. 

|C =51,35 pCt. 


Es ergiebt sich als durchschnittlicher Gehalt an 


H= 6,81 


1) An ui.: Eine analoge Beobachtung machte auch Lebbin gelegentlich der 
Untersuchung von Fleischrückständen auf Stickstoff (cf. Veröffentl. aus dem Gebiet 
des Militär-Sanitätswesens. 1897. Heft 12. S. 178. Anm.) 
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Mithin steht das Hammarsten’sche Proteid auch nach den 
Kohlenwasserstoffanalysen, wie überhaupt seiner ganzen Constitution 
nach genau zwischen der Guanylsäure (Bang) und unserem 
Pankreasnucleoproteid, wie auch aus angefügter Uebersichtstabelle 
ersichtlich ist. 

Es ist noch hervorzuheben, dass Präparat IV und V sowohl nach ihrem Asche¬ 
gehalt wie nach ihren übereinstimmenden Analysen als viel reiner anzusehen sind, 
als das Präparat II, dessen Darstellungsmethode noch nicht in dem Maasse wie später 
vervollkommnet war. 
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Die Eigenschaften des Pankreasnucleoproteids entsprechen seiner 
Proteidnatur und unter den Reactionen fallen besonders die Pentosen- 
reactionen durch ihre Intensität auf. Mit Phloroglucin und Salz¬ 
säure giebt es beim Kochen eine prachtvolle Kirschrothfärbung, mit Orcin 
und Salzsäure intensive Violetfärbung, die als intensiv dunkelgrüne Fär¬ 
bung in Amylalkohol beim Ausschütteln übergeht und im Spectrum 
einen starken Absorptionsstreifen zwischen roth und orange zeigt. 
Die Pentose, auf die Hammarsten in seinem Proteid bereits aufmerk¬ 
sam geworden ist und die Salkowski 2 ) später durch Elementar¬ 
analyse des Osazons bewiesen hat, ist demnach auch ein wesentlicher 
Bestandtheil vorliegenden Präparates. 

Demzufolge fällt auch die Furfurolreaction sehr stark positiv aus. 

Die Substanz in Eisessig gelöst, über Schwefelsäure geschichtet 
und gelinde erwärmt ergiebt eine deutliche Violetfärbung (Adamkicwicz- 
sche Reaction). 

Die Prüfung auf leicht abspaltbaren nicht oxydirten Schwefel 
durch Kochen mit Bleiacetat und Natronlauge fällt gleichfalls positiv 
aus, indem eine mässige Braunfärbung eintritt. Die Millon’sche Rc- 
action ist deutlich. 

1) D. = Dumas; Kj. = Kjeldahl. Zur Berechnung der Mittclzahl des Stick¬ 
stoffs wurden nur die Dumas’schen Bestimmungen verwandt. 

2) Salkowski, Ucber Pentosurie, eine neue Anomalie des Stoffwechsels. Berl. 
klin. Wochenschr. 1895. No. 17. S. 364, sowie Zeitschr. f. phys. Chemie. Bd. XXVJI. 
Heft 6. S. 509. 

Zeitschr. f. klin. Medicin. 40. Bd. H. 5 u. 6. ♦>.) 
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Das Pankreasnucleoproteid ist in destillirtera Wasser unlöslich, 
in schwachen Sodalösungen grösstentheils, in Laugen gut löslich. Beim 
Ansäuern wird es wieder ausgeschieden; in schwacher Essigsäure ist es 
unlöslich, von starker Essigsäure wird es zum Theil gelöst und durch 
Neutralismen wieder ausgefällt. In Alkohol und Aether ist es völlig 
unlöslich. 

Bei der Spaltung unseres Pankreasnucleoproteids durch 
kurzes Kochen mit Wasser erhält man im Filtrat ein phos¬ 
phorreicheres Proteid, das sich mit Essigsäure als weiss¬ 
flockiger Niederschlag fällen lässt; der Phosphorgehalt 
dieses Spaltproductes beträgt 3,76 pCt., und es ist dasselbe 
mit dem Hammarsten’schen Präparat als identisch anzusehen. 

Zur Prüfung auf Xanthin basen wurden 1,0 lufttrockene Substanz 
in 100 ccm 5proc. Schwefelsäure im Wasserbad gekocht und filtrirt. 
Das Filtrat mit Ammoniak bis zu beginnender alkalischer Reaction ver¬ 
setzt, um die entstandenen Acidalbumine auszufällen. Das klare Filtrat 
scheidet nach 24 Stunden einen reichlichen grauweissen, ganz feinkörnigen 
Niederschlag ab, welcher, in Salpetersäure gelöst, beim Verdampfen die 
charakteristische Guaninreaction ergiebt. Löst man den Niederschlag 
feucht in Salpetersäure von 1,1 spec. Gewicht, filtrirt heiss und setzt 
etwas Silbernitrat zu, so entsteht ein flockiger Niederschlag von Guanin¬ 
silberoxyd, das sich beim Erhitzen löst. Beim Erkalten scheidet sich 
wieder krystallinisches salpetersaures Guaninsilber aus. Das vom ersten 
Guaninniederschlag abfiltrirte ammoniakalische Filtrat enthält nur noch 
Spuren von Guanin, aber kein Xanthin. 

Es enthält vorliegendes Pankreasnucleoproteid an Xanthinbasen also 
ausschliesslich Guanin, ein Befund, der auch mit den Angaben Ham- 
marsten’s über die Basen seines Proteids sowie Bang’s über diejenigen 
der Guanylsäure in vollem Einklang steht. 

Bei der Spaltung des Nucleoproteids mit Säure lässt sich die 
reducirende Substanz nachweisen, die sich durch den Schmelzpunkt 
ihres Osazons als Pen tose charakterisirt. 

Man erhitzt zu dem Zweck 0,5 g am besten frisch gefällter Substanz 
mit 25 ccm verdünnter Salzsäure (3 Vol. Wasser, 1 Vol. Salzsäure) 
3 / 4 Stunden auf dem Wasserbad, neutralisirt mit Natronlauge, filtrirt, 
säuert mit Essigsäure an, versetzt die klare Lösung mit essigsaurein 
Phenylhydrazin und erwärmt 1 Stunde auf dem Wasserbad. Man filtrirt 
dann heiss und beobachtet beim Erkalten des Filtrats ein gutes Aus¬ 
fallen von Osazonen, deren Schmelzpunkt nach mehrmaliger Reinigung 
zwischen 157—161° lag. 

Es ist übrigens zu bemerken, dass die Ausbeute an Osazonen un¬ 
zweifelhaft durch die stickstoffhaltigen Eiweissderivate, als da sind 
Ammoniak, Albumosen, Peptone, Guanin beeinträchtigt wird, eine Beob- 
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achtung, die übrigens nicht neu ist und von Weinland 1 ) sowohl wie 
Neuberg 2 ) bereits erwähnt wird. 

Aus demselben Grunde wird auch häufig das Kupferoxydul, welches 
durch Reduction von Kupferoxyd in alkalischer Lösung beim Erwärmen 
des mit Säure gespaltenen Proteids entsteht, in Lösung gehalten und der 
Ausfall der Trommer’schen Probe ist daher nicht mehr maassgebend. 
Dass Kupferoxydul thatsächlich gebildet worden ist, ist aus dem inten¬ 
siven Niederschlag zu ersehen, der auf Zusatz von Salzsäure und Rhodan¬ 
kalium entsteht. 

Durch Kochen mit 2proc. Kalilauge gelingt es leicht, die Guanyl- 
säure aus dem Pankreasnucleoproteid zu gewinnen, die sich durch ihre 
Löslichkeit in heissem und Unlöslichkeit in kaltem Wasser charakterisirt. 

Bei der Pepsinverdauung hinterbleibt ein reichlicher unverdau¬ 
licher Rückstand, Nu dein. 

Bei der Verdauung mit Trypsin wird das Nucleoproteid jedoch 
viel tiefer gespalten, und der unverdauliche Rückstand ist unvergleichlich 
viel geringer; es kann demnach gar kein Zweifel sein, dass das eigent¬ 
liche pepsinresistente Nuclein der Trypsinspaltung sehr wohl zugänglich 
ist. Es entstehen dabei reichlich Albumosen und Peptone und die 
Pentose geht zum grössten Theil in die löslichen Verdauungs- 
producte über. Da es vornehmlich durch Untersuchungen Kosscl’s 
erwiesen ist, dass das Kohlehydratmolekül in dem Nuclein resp. den 
Nucleinsäurecomplexen der Nucleoproteidc enthalten ist, ist damit auch 
ein weiterer Beweis erbracht, dass auch Nucleinsäuren den Verdauungs¬ 
säften zugänglich sind und also mit ihren Pentosen, die ja seit den 
Untersuchungen Blumenthal’s als integrirender Bestandtheil aller 
Nucleoproteide aus den thierischen Organen anzusehen sind, mit ihren 
Purinbasen, ihrem Phosphor in den Stoffwechsel eintreten können. Da 
die Pentosen assimilirbar sind, wie das z. ß. aus den Arbeiten Cremer’s 3 ) 
hervorgeht, ist also hier gewissermaassen auf directem Wege die Nutz- 
barwerdung der Kohlehydratgruppe in den Proteiden für den Stoffwechsel 
zu verfolgen. Uebrigens haben Gumlich 4 5 ) und Popoff 6 ) durch Unter¬ 
suchungen im Kossel'sehen Laboratorium durch Verfolgung des Phos¬ 
phorabbaues an der Thymusnucleinsäure bei der Verdauung bereits fest¬ 
stellen können, dass Nucleinstoffe durch den Pankreassaft in grösseren 


1) Woinland, Zeitschr. f. Biologie. 1899. Bd. XXXVIII. S. 607. 

2) Neuberg, lieber die Löslichkeitsverhältnisse von Osazonen. Zeitschrift f. 
phys. Chemie. 1900. Bd. XXIX. Heit 3. S. 274. 

3) Cremer, Zeitschr. f. Biologie. Bd. XXIX. S. 546. 

4) Gumlich, Ueber Aufnahme des Nuelcins in den thierischen Organismus. 
Zeitschr. f. phys. Chemie. 1894. Bd. XVIII. S. 508. 

5) Popoff, Ueber Einwirkung von eiweissverdauenden Momenten auf die 
Nucleinstoffe. Zeitschr. f. phys. Chemie. 1894. Bd. XVIII. S. 533. 
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Mengen als durch den Magensaft in Lösung gebracht werden. Ob 
nun die Pentose bei der tryptischen Spaltung des Nucleoproteids in 
die Albumosen und Peptone übergeht oder in der Guanylsäure 
resorbirt wird oder aber endlich vielleicht auch zum Theil als 
Pentose resorbirt wird, darüber lässt sich vorläufig noch kein Urtheil 
fällen, und ich behalte mir darüber weitere Untersuchungen vor. Ersteres 
scheint mir am unwahrscheinlichsten, denn die Albumosen und Peptone 
werden wahrscheinlich als Derivate der pentosenfreien Eiweisscomponente 
des Nucleoproteids hier kaum in Betracht kommen. Hingegen scheint mir 
einiges dafür zu sprechen, dass die Pentose als solche oder aber als Com- 
ponente der Guanylsäure in die löslichen Verdauungsproducte übergeht. Wenn 
man nämlich das Filtrat des mit Trypsin verdauten Nucleoproteids. das 
eine sehr intensive Pentosenreaction (mit Orcin- und Salzsäure) giebt, 
zur Trockne einengt und dann den trockenen Rückstand mehrere Stunden 
unter dem Rückflusskühler mit absolutem Alkohol extrahirt, so gehen 
Albumosen und Peptone reichlich in den Alkohol über, was sich schon 
durch eine sehr intensive Biuretreaction zu erkennen giebt. Wenn die 
Pentosen nun in den Albumosen oder in freiem Zustand vorhanden wären, 
so müssten sie sich durch eine deutliche Pentosenreaction in dem alko¬ 
holischen Filtrat zu erkennen geben; dasselbe ergiebt aber selbst nach 
starker Einengung keine deutlich erkennbare Reaction mit Orcin und 
Salzsäure. Ausserordentlich intensiv ist hingegen die Reaction mit dem 
alkoholunlöslichen Rückstand, der ja die Guanylsäure enthalten muss. 
Die Reaction fällt damit so intensiv aus, wie mit einer reinen Pentose! 
Andererseits ist es mir jedoch auch einmal gelungen, aus dem Verdauungs¬ 
filtrat direct Osazone zu gewinnen, wenn auch in sehr mangelhafter Aus¬ 
beute; bei mehrfach wiederholten Versuchen gelang es nicht mehr. Hier 
darf allerdings nicht vergessen werden, dass das Zustandekommen der 
Osazonbildung eben in einer ganz ausserordentlich starken Weise beein¬ 
trächtigt werden muss durch die Verdauungsproducte des Eiweisses, näm¬ 
lich Albumosen und Peptone, an denen die Lösung ja sehr reich ist. Bei 
der Trommer’schen Probe mit der Verdauungslösung wurde ebenfalls 
Kupferoxydul gebildet, aber in Lösung gehalten, wie aus dem durch 
Zusatz von Salzsäure und Kaliumsulfocyanat entstehenden Niederschlag 
zu ersehen war. Bei Anstellung dieser Reaction können freilich durch 
das Kochen in alkalischer Lösung schon wieder neue, die Pentose be¬ 
freiende Zersetzungen eingetreten sein. 


Es geht also aus den mitgetheilten Untersuchungen hervor, dass es 
unter den auseinandergesetzten Bedingungen gelingt, das eigentliche 
Nucleoproteid, das bisher nur in seinen Spaltproducten bekannt war, aus 
der Pankreasdrüse zu gewinnen. Es entspricht den von Halliburton 
und seinen Schülern aus zahlreichen anderen Organen dargestellten 
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Nucleoalbuminen bezw. Nucleoproteiden, unter denen cs aber durch ver¬ 
schiedene Eigentümlichkeiten, sowie seine klinische Bedeutung eine 
Sonderstellung cinnimmt. Weist doch Salkowski auf die Möglichkeit 
hin, dass in der abnormen Bildung und Zerstöruug dieser Substanz das 
Wesen der pentosurischen Stoffwechselstörung liegen könne. Es ist 
damit die von Hammarsten bereits vermutete und gesuchte Mutter¬ 
substanz seines Präparates, das wir als secundäres Spaltproduct ansehen 
müssen, zugänglich geworden und zwar in einer so reichlichen Aus¬ 
beute, dass es uns von nun an als Ausgangspunkt für allerhand weitere 
wichtige Untersuchungen zur Aufklärung der chemischen Constitution der 
Nucleoproteide und der Pankreasdrüse im Besonderen, sow 7 ie ihrer Rolle 
in Physiologie und Pathologie des Stoffwechsels, dankenswerte Dienste 
leisten wird. 
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(Aus der speciell-physiologischen Abth. des physiolog. Instituts zu Berlin.) 

Zur Lehre von der Cerebrospinalflüssigkeit. 

Von 

Dr. H. Lewandowsky, 

pract. Arzt. 


Oie Einführung der Spinalpunetion als diagnostischer Methode durch 
Quincke hat der Kenntniss von der Ccrebrospinalflüssigkcit eine neue 
Bedeutung verliehen. Das Interesse, welches sich an die physiologische 
Stellung, an die Entstehung und die Abflusswege der normalen Cerebro¬ 
spinalflüssigkeit knüpft, ist um so dringender, als man, nachdem der 
Werth der Duralpunction sich begrenzt hat, auch eine Methode der Dural¬ 
infusion eingeführt hat, um körperfremde Stoffe in therapeutischer Ab¬ 
sicht unmittelbar an das Centralnervensystem zu bringen. Beim Menschen 
sind solche Versuche zuerst gleichzeitig von Jacob 1 ) und Sicard 2 ) ge¬ 
macht worden. Beschränkten sich die Versuche dieser Autoren auf die 
Einführung kleiner Mengen anorganischer Substanzen, so sind v. Leyden 3 ), 
Schultze 4 ) u. A. dazu übergegangen, Tetanusserum in den Subarachnoideal- 
raum einzubringen, und Bier 5 ) endlich hat ein Alkaloid, das Cocain in 
Anwendung gezogen. Auf die vorliegenden Thierversuche wird später 
eingegangen werden. Hier sei nur erwähnt, dass Pasteur als Erster 
eine „Duralinfusion“ in grossem Maassstabe für seine klassische Methode 
der Lyssaimmunisirung beim Thier eingeführt hat. Es steht zu erwarten, 
dass die Versuche am Menschen weiter ausgedehnt werden, und es ist 
daher vielleicht angemessen, zusammenfassend und an der Hand eigener 
Versuche die physiologische Stellung der Cerebrospinalflüssigkeit darzu- 
stcllen. Sind diese Versuche zunächst nur von theoretischem Gesichts- 

1) Berliner klin. Wochonschr. 1898. No. 21, 22. 

2) Soc. de Biolog. 1898. 30. April. 

3) Berliner klin. VVochenschr. 1899. S. 632. 

4) Mitth. aus den Grenzgebieten der Medic. u. Chir. 1900. V. S. 169. 

5) Deutsche Zeitschr. f. Chirurgie. LI. p. 361. 
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punkte aus angestellt, so werden sich doch daraus einige Folgerungen 
über die Aussichten eventueller therapeutischer Methoden ableiten lassen. 

Unsere Versuche hatten zunächst nicht den speciellen Zweck, die 
Wirkung verschiedenartigster Stoffe nach Einführung in den Subarachnoi- 
deairaum festzustellen, sondern im Allgemeinen die Wirkung bestimmter 
Substanzen vom Subarachnoidealraum aus zu vergleichen mit ihrer Wir¬ 
kung vom Blute aus. Dazu gehörte zunächst die Prüfung des An¬ 
griffspunktes der eingeführten Substanzen, ob nämlich der Angriffspunkt 
zu suchen sei nur in den Nervenfasern der Wurzeln und Stränge, oder 
ob eine Wirkung auf die Nervenzellen der grauen Substanz statthaben 
könne. Die Wege, auf denen Stoffe mit der Cerebrospinalflüssigkeit 
eindringen können, mussten weiter festgestellt, die Schnelligkeit der 
Ausscheidung, bezw. die Dauer des Verbleibens im Cerebrospinalsack 
mussten geprüft werden. 

Um zunächst festzustellen, ob in die Cerebrospinalflüssigkeit ein¬ 
geführte Stoffe an die Nervenzellen selbst gelangen, wurde eine Substanz 
gewählt, welche vom Blute aus sehr auffallende Symptome bewirkt, 
Symptome, welche mit Sicherheit auf eine Beeinflussung der Nerven¬ 
zellen zu beziehen sind, das Strychnin. Zunächst einige wenige typische 
Beispiele. 

I. Hund von 4 kg Gewicht. Chloroformnarkose. Die Dura wird in der Höhe 
des oberen Lendenmarkes in einer Ausdehnung von 5 cm froigelegt. Mittelst einer 
sehr feinen Nadel wird 0,20 mg Strychninum nitricum gelöst in 1 ccm Wasser unter 
die Dura (bezw. Arachnoidea) gespritzt. Nach Herausziehen der Nadel legt sich vor 
die Oeffnung das Rückenmark wie ein Pfropf, so dass kein Tropfen Cerebrospinal- 
llüssigkeit ausfliesst. 

Nach 4 Minuten Zuckungen im Schwanz und den hinteren Extremitäten, sowie 
in der Rückenmuskulatur. Die Zuckungen, zuerst vereinzelt, dann klonischen Cha¬ 
rakters, erstrecken sich zunächst auf einzelne Muskeln, bald betreffen sie die ganze 
Extremität. Nach 10 Minuten massiger Streckkrampf der beiden hinteren Extremitäten. 
Inzwischen ist der Hund aus der Narkose erwacht. Zuckungen und Krämpfe pflanzen 
sich allmälig fort. Aeussere Reize lösen gesteigerte Krämpfe aus. Athmung dys- 
pnoisch. Enorme Unruhe des Thieres, das sichtlich die heftigsten Schmerzen em¬ 
pfindet, sich selbst wüthend in die Hinterpfote beisst u. s. w. Nach 20 Minuten 
Trismus. Speichelfluss. Athmung krampfhaft und unregelmässig. Die einzelnen 
Zuckungen und Krämpfe sind nicht scharf von einander abzugrenzen, mehr continuir- 
lich. Der Ort der Krämpfe wechselt. Um die Schmerzen zu beseitigen, wird der 
Hund von Neuem cliloroformirt. Mit Eintreten der Bewusstlosigkeit lassen auch die 
Krämpfe nach. Nach 10 Minuten (40 Minuten nach der Strychnininjection wird die 
Narkose wieder ausgesetzt. Die beschriebenen Erscheinungen zeigen sich sogleich 
wieder, sind aber schon erheblich schwächer. Die Erregbarkeit des Vorderkörpers 
ist jetzt grösser, als die des Hinterkörpers. Nach weiteren 10 Minuten liegt der Hund 
ruhig auf der Seite. Jedes Geräusch im Zimmer, jede Berührung macht ihn sehr un¬ 
ruhig und erzeugt sichtlich lebhafte Schmerzen. Erhöhung der Reflexerregbarkeit 
noch unverkennbar. Starke wiederholte Brechbewegungen. l x / 4 Stunde nach Beginn 
des Versuches sind alle Erscheinungen ziemlich verschwunden, der Hund ist noch 
matt, aber ruhig. 
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Im Verlauf von 24 Stunden hat der Hund sich vollkommen wieder erholt. Kein 
Zeichen einer Affeclion des Nervensystems. Der Hund erhält jetzt die gleiche Dose 
= 0,2 mg suheutan. Während stundenlanger Beobachtung kein Zeichen einer 
Strychninwirkung. 

II. Hund etwa 25 kg schwer, erhält x / 2 mg Strychnin, nitricum gelöst in 1 ccm 
Wasser intradural. Nach 1 Minute deutlich erhöhte Reflexerregbarkeit der unteren 
Körperhälfte. Nach 3 Minuten auf Berührung kurzdauernder Streckkrampf der un¬ 
teren Extremitäten. Steifigkeit der Wirbelsäule. Nach 5 Minuten heftige Streckkrämpfe 
mit Betheiligung auch der oberen Extremitäten. Langdauernde Athemstillstände. 
Opisthotonus. Endlich Betheiligung der Kau- und Gesichtsmuskulatur. Die Krämpfe 
folgen sich sehr rasch, sind kaum von einander abzugrenzen. Nachdem sie so 10 Mi¬ 
nuten gedauert haben, fangen sie an nachzulassen. Pausen zwischen den einzelnen 
Krämpfen treten auf. Noch nach einer halben Stunde sind durch die leiseste Er¬ 
schütterung allgemeine Krämpfe auszulösen, spontane Krämpfe selten. Nach einer 
Stunde immer noch krampfhafte Zuckungen und erheblich gesteigerte Reflexerreg- 
barkeit. 

III. Hammel, ca. 25 kg schwer, erhält am 3. Juli 0,6 mg Strychnin subdural. 
Gegend der Lendenwirbelsäule. Nach 3 Minuten Zuckungen im Schwanz. Bedeutende 
Erhöhung der Hautreflexe. Leichte Zuckungen in den Beinen. Nach 6 Minuten ein 
kurzer Streckkrampf, am meisten betheiligt die hinteren Extremitäten. Weniger, doch 
deutlich die vorderen. Nackenmuskulatur kaum ergriffen. Kein Trismus. Darauf 
20 Minuten keine ausgesprochenen Krämpfe mehr. Das Thier geht im Laboratorium 
umher, zeigt nur eine gewisse Steifigkeit und erhöhte Reflexerregbarkeit. 25 Minuten 
nach Beginn des Versuches bei einer heftigen Bewegung des Thieres bricht wieder 
ein 1 Minute dauernder heftiger Streckkrampf aus, diesmal mit deutlicher Betheiligung 
der Nacken- und Kaumuskulatur. Darauf bald vollständige Restitution. 

4 . Juli 0,6 mg Strychnin subcutan ohne jede Folgen. 

6. Juli 1,2 mg Strychnin subdural. Nach 2 Minuten Erhöhung der Hautreflexe. 
Nach 3 Minuten kurzer Streckkrampf hauptsächlich der hinteren, aber auch schon 
der vorderen Extremitäten. Nach kurzer Zeit erneute Krämpfe, die sich auch in voller 
Stärke auf Nacken- und Kaumuskulatur erstrecken. Störungen der Athmung. Vor¬ 
übergehende Athemstillstände. Die Krämpfe folgen sich fortwährend, sie lassen nach, 
aber schwinden nicht vollständig. Dauernder Tetanus, besonders in den hinteren 
Extremitäten. 12 Minuten nach Beginn des Versuches Nachlassen der Krämpfe. Tiefe 
dvspnoische Athmung. Steifigkeit des Körpers. Dauernde unregelmässige, wie 
athetotische Zuckungen der Extremitäten, besonders der hinteren. Dabei sind die 
Beine in den Kniegelenken gestreckt. Nach einigen Minuten wieder neue allgemeine 
Krampfe. Dieses Spiel wiederholt sich noch einige Male unter allmäliger Absclnvächung 
der Erscheinungen. Noch nach 1 Stunde sehr deutliche Steifigkeit und erhöhte Re¬ 
flexerregbarkeit. 

7. Juli 1,2 mg Strychnin subcutan ohne jede Folge. 

10. Juli. Der Hammel erhält subcutan zuerst 2 mg Strychnin. Nach 10 Mi¬ 
nuten ein weiteres mg. Nach 15 Minuten noch 1 mg. Nach diesen 4 mg die ersten 
leisen Symptome. Leichte Zuckungen. Beim Gehen leichte Steifigkeit. Der Hammel 
bekommt nun allmälig noch 3 mg (also im Ganzen 7 mg). Die Erscheinungen nehmen 
zu in der gew öhnlichen Weise. Es kommt jedoch noch nicht zu einem typischen all¬ 
gemeinen Streckkrampf, das Thier behält vielmehr dauernd die Fähigkeit, sich auf¬ 
recht zu halten, und sich, wenn auch sehr steif, zu bewegen. 

IV. Kaninchen, 1500 g, 0,3 mg Strychnin, nitric. in 0,5 ccm physiologischer 
Kochsalzlösung unter die Dura des Gehirns. Gegend der linken Centralwindung. 
7 Minuten nach der Injection Zusammenfahren des Thieres. Plötzlicher Krampf, der 
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das Thier in grossem Bogen vom Tisch auf den Fussboden schleudert. Streckkrampf, 
Opisthotonus, Athemstillstand, Trismus, klonische Zuckungen in den Extremitäten. 
Nach 3 Minuten Tod. 

Nach diesen Beispielen sehen wir, dass eine charakteristische 
Strychninwirkung, auch nach Injection des Giftes in den Subarachnoideal- 
raura zu Stande kommt. Es kann kein Zweifel sein, dass das 
Gift direct in das Centralnervensystem eingedrungen ist und 
nicht etwa auf dem Umweg über die Blutbahn erst demselben 
zugeführt wurde. Der Beweis dafür liegt in der ausserordentlichen Klein¬ 
heit der nothwendigen Dosen. Im Versuch III sehen wir z. B., dass zu 
etwa gleichstarker Wirkung vom Blute aus etwa die 10 fache Dose nöthig 
ist, wie vom Subarachnoidalraum. Dies ist im Durchschnitt etwa das Ver¬ 
hältnis für das Strychnin. Für andere Stoffe ist es ganz anders. Nebenbei 
ergiebt sich aus dem Verhalten die pharmacologisoh bemerkenswerthe 
Thatsache, dass etwa 9 /io d es subcutan beigebrachten Strychnins 
für die Wirkung auf das Centralnervensystem verloren gehen, 
d. h. also entweder ausgeschieden, im Körper zerstört, oder wenigstens 
zeitweise an andere Organe gebunden werden. 

Mit der Kleinheit der wirksamen Dose hängt zusammen die Schnellig¬ 
keit ihrer Wirkung. Nach wenigen Minuten die ersten Symptome. Wenn 
wir annehmen, dass auch diese schon auf eine Erregung der grauen 
Substanz zu beziehen sind, so wären also nur wenige Minuten erforder¬ 
lich, um das Gift den Halbmesser des Rückenmarkes durchdringen zu 
lassen. Das Krankheitsbild, zuerst local an der Applicationsstelle, bezw. 
den von hier aus versorgten Muskelgebicten, breitet sich in kurzer Zeit 
aus. Das allmälige Fortscbrciten der Symptome dürfte der Vertheilung 
des Stoffes in der Cerebrospinalflüssigkeit entsprechen. Dass die Quanti¬ 
tät der eingespritzten Flüssigkeit für die Wirkung nicht in Betracht 
kommt, ist wohl selbstverständlich. 

Die Art der Wirkung im Einzelnen bei subaraehnoidealer Injection 
ist im Falle des Strychnins nicht viel verschieden von der bei subcutaner. 
Hat man das Gift unter die Dura des Gehirns eingespritzt, so hat man 
eine wohl vollständige Uebereinstimmung. Es möchte das daher rühren, 
dass das Gift von hier aus zuerst die Medulla oblongata erreicht, in der, 
bezw. in deren Nähe wir die ganze Körperrausculatur beherrschende Centra 
anzunehmen, Grund haben. Der typische Strychninkrampf macht den 
Eindruck einer gemeinsamen Action grosser Muskelgruppen und wir dürfen 
daher vielleicht vermuthen, dass die Medulla oblongata beim Zustande¬ 
kommen der Strychninkrämpfe eine gewisse Rolle spielt. Bringt man 
das Strychnin besonders in kleinen Dosen aber zuerst an den Lumbaltheil 
des Rückenmarkes, so hat man den Eindruck einer gewissen Incoordination 
(vgl. Vers. I), als wenn das Strychnin hier eine Wirkung auf einzelne 
subordinirte Apparate entfalte, deren Erregung für gewöhnlich entweder 
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nicht statt hat, oder doch nicht zum Ausdruck kommen kann. Auch 
die erhebliche Beeinflussung der sensiblen Sphäre, die wir in manchen 
Fällen beobachteten, und die in keinem Verhältniss stand zu der Inten¬ 
sität der Krämpfe, ist in dieser Hinsicht bemerkenswerth. 

Wir besprechen nun zunächst die Wirkung eines zweiten Stoffes, 
der sich für die vorliegende Wege besonders werthvoll gezeigt hat, das 
Natrium ferrocyanatum. 

I. Kaninchen, 1900 g Gewicht, erhält 2 cg Natrium ferrocyanatum intra¬ 
dural in der Gegend des Lendenmarlies ccm einer 4proc. Lösung). Sofort Aus¬ 
bruch uncoordinirter Zuckungen der gesaminten Muskulatur der unteren Extremitäten. 
Die ganze Muskulatur ist in regelloser, heftigster Aufregung. Strecker und Beuger 
sind offenbar in gleicher Erregung begriffen. Spreizung der Zehen, wie lei Athetose 
u. s. w. In wenigen Minuten setzen sich diese Erscheinungen nach oben fort, die 
Athmung wird unregelmässig. Auch Kau- und Gesichtsmuskulatur betheiligen sich. 
Heftiges Schreien, Schmerzäusserungen. Nach 10 Minuten ist der Höhepunkt erreicht. 
Die Erscheinungen nehmen langsam ab, zuerst an den unteren Extremitäten. Im Harn 
nach y 2 Stunde Ferrocyan nachzuweisen. 

II. Kaninchen, 2000 g schwer. 6 cg Ferrocyannatrium (1 ccm einer 6 proc. 
Lösung) subdural. Gegend des Occipitalhirns. Sofort grosse Unruhe. Nach 1 Minute 
tonisch klonische Krämpfe in allen Extremitäten. Opisthotonus. Heftiges Schreien. 
Kurze Ruhepause, während der das Thier comatös daliegt. Bald erneute allgemeine 
Krämpfe, denen das Thier nach 3 Minuten erliegt. 

III. Katze von 3 kg Gewicht. Der Rückenmarkscanal wird in der Gegend des 
mittleren Brustmarkes aufgebrochen. Die Dura auf etwa 5 cm Länge freigelegt. Um 
das Rückenmark und die Dura ein starker Seiden faden fest zugezogen. Caudalwärts 
1 ccm einer lOproc. Lösung von Natr. ferrocyanat subarachnoideal. Nach 2 Minuten 
ziemlich gleichzeitig an den unteren Rückenmuskeln und dem Schwanz, kurz nachher 
auch an den hinteren Extremitäten auftretend. Die Zuckungen haben einen ganz 
regellosen Charakter, wie in Vers. I. Das Vorderthier bleibt dauernd vollständig frei. 
Nach 15 Minuten Ferrocyanreaction im Harn. Die Erscheinungen dauern etwa 20 
Minuten, dann nehmen sie ab. 

IV. Kaninchen, 1300 g. 0,03 g Natriumferrocyanat (0,3 ccm einer lOproc. 
Lösung). Gegend der Centralwindungen. Nach 3 Minuten Unruhe. Choreiforme Be¬ 
wegungen der Vorderfüsse. Offenbar unwillkürliches Heben abwechselnd der beiden 
Vorderbeine. Aufrichten auf den Hinterbeinen. Das Thier macht „Männchen“ und 
hält sich minutenlang unter balancirenden Bewegungen der Vorderbeine in dieser 
Position. Dann schnelle Uhrzeigerbewegung nach rechts. Ungestümes Vorwärtslaufen. 
Dyspnoe. Flimmern in den Gesichtsmuskeln. Kaubewegungen. Starker Speichelfluss. 
Dieser Complex von Erscheinungen wiederholt sich während einer Zeit von \ l j t 
Stunden einige Dutzend Mal, mit Pausen fast vollkommener Ruhe von je einigen 
Minuten. Am auffallendsten sind die zierlichen Versuche des Thieres, sich auf die 
Hinterbeine aufzurichten und die Anfälle von Laufdrang. Nach 1 x / 2 Stunden lassen 
die Erscheinungen allmälig nach. Grössere Pausen treten ein. Nach 4 Stunden 
zeigt das Thier nichts Abnormes mehr. 20 Minuten nach der Injection Ferrocyan¬ 
reaction im Harn. 

Vom Ferrocyannatrium genügen also wenige Centigramrae, 
um Krankheitsbilder zu erzeugen, die sich von der Blutbahn 
aus auch bei Einführung der hundertfachen Menge überhaupt 
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nicht hervorrufen lassen. Ich habe wiederholentlich Kaninchen von 
1500 g Gewicht 4—6 g Ferrocyannatrium in Lösung langsam in die 
Vena jugularis einlaufen lassen, ohne danach etwas Anderes zu sehen, 
als erhöhte Erregbarkeit der Thiere, Aenderungen der Athmung, einige 
allgemeine Krämpfe und Störungen des Blutkreislaufs, alles Erscheinungen, 
die sich als Salzwirkungen im Allgemeinen auffassen lassen. Bei der 
subduralen Einführung des Ferrocyannatrium kann von einer allgemeinen 
Salzwirkung jedoch keine Rede sein. Denn gleiche Mengen von physio¬ 
logischer Kochsalzlösung machen gar keine Erscheinungen, ja man kann 
sogar lOproc. Lösungen von Kochsalz subdural einbringen, ohne mehr 
als vorübergehende Wirkungen zu sehen. Diese beruhen wohl auf einer 
Reizung des Nervensystems durch die Hypertonie der Lösung und hören 
auf, wenn sich die Concentration dem physiologischen Werth genähert hat. 
Ist die Wirkung des Ferrocyannatrium keine physikalische, so kann sie 
nur eine chemische sein, bedingt durch das Eindringen der Substanz in 
das Nervensystem. Denn dass auch das Ferrocyannatrium nicht erst auf 
dem Blutwege dem Centralnervensystem zugeführt wurde, ist nach dem 
Gesagten klar und wird zum Ueberflusse noch durch den Versuch mit 
Abbindung des hinteren Rückenmarksabschnittes (IV) bewiesen. Würde 
die Substanz auf dem Blutwege an das Centralnervensytem kommen, 
so müsste natürlich auch der kopfwärts gelegene Abschnitt des Rücken¬ 
marks und das Gehirn in gleicher Weise afficirt worden sein, wie der 
hintere Theil des Rückenmarks, was in keiner Weise der Fall war. Am 
Ferrocyannatrium können wir nun weiter auch den Beweis führen, dass 
die in die Cerebrospinalflüssigkeit eingeführten Stoffe auf die graue Sub¬ 
stanz wirken und nicht oder nicht allein auf die Nervenfasern der 
Wurzeln und Stränge. Denn selbst recht concentrirte Lösungen unseres 
Salzes sind nach Auftragung auf die peripheren Nerven ohne jede 
Wirkung. 

Die Wirkung, die wir sehen, muss also auf einer Be¬ 
einflussung der motorischen Zellen beruhen und richtet sich 
im Einzelnen ganz nach dem Ort der Application. Vom Rückenmark 
aus Zuckungen einzelner Muskeln und Muskelthcile bezw. Muskelfasern. 
Vom verlängerten Mark aus allgemein Krämpfe. Von der Hirnrinde 
mehr coondinirte und halb willkürlich aussehende Bewegungen. Sehr 
hübsch ist es, zusehen, wie geradezu chorcaähnliche Symptomen- 
bilder bei Injection kleiner Mengen des Giftes unter die Dura des 
Gehirns sich auslösen lassen. 

Auch die sensible Sphäre bleibt nicht unbetheiligt. 

Alle diese Wirkungen kommen jedoch nur bei subduraler Einführung 
zur Erscheinung. Auch bei Einführung grosser Mengen des Salzes ins 
Blut geht ein Thier natürlich schliesslich zu Grunde, aber unter Sym¬ 
ptomen, die mit den hier geschilderten kaum etwas zu thun haben, und 
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bei Dosen, die die vom Subduralraum letal wirkenden um etwa das 
hundertfache übertreffen. 

Wir müssen also schliesscn, dass bei Einführung in die Blutbahn 
nicht einmal der hundertste Theil des Natriumferrocyanats in die Zellen 
der grauen Substanz eindringt. Es ist uns wenig wahrscheinlich, dass 
dieser Schutz der Nervenzellen gegen die von der Blutbahn aus einge¬ 
führten Stoffe auf einer raschen Ausscheidung beruht. Wie haben Ver¬ 
suche nach Exstirpation der Nieren angestellt, ohne wesentlich andere 
Resultate zu bekommen. Darm und Drüsen können für kurze Zeit in sehr 
vollkommener Weise den Ausfall der Nieren compensiren, und es ist daher 
auf diese Versuche wohl kein grosser Werth zu legen. Aber auch beim 
intacten Thiere kann man so enorme Mengen von Natriumferrocyanat 
an den Zellen des Centralnervensystems vorbeiführen, dass man wohl 
sagen kann, soviel wie wir von der Cerebrospinalhöhle aus zuführen 
brauchen, könnte das Nervensystem auch aus dem Blute aufnehmen, 
wenn es nur die geringste Affinität zum Natriumferrocyanat hätte. 

Trotzdem lässt sich nicht sagen, dass die Zellen der grauen Sub¬ 
stanz keine Affinität zum Natriumferrocyanat hätten, denn wir sahen ja, 
wie energisch dasselbe auf sie wirkt, wenn wir es nur in die Cere¬ 
brospinalflüssigkeit bringen. Es lässt sich dieser Widerspruch kaum 
anders erklären, als durch die Hypothese, dass die Capillarwand 
den Uebertritt bestimmter Stoffe, wie des Natriumferro- 
cyanats verhindere, oder mit anderen Worten, dass eine Affinität der 
Capillarzellcn des Centralnervensystems nothwendig ist, um bestimmte 
Stoffe an die Nervenzellen hindurchgelangen zu lassen. Diese Affinität 
ist sicherlich keine rein physikalische, etwa derart, dass grosse Moleküle 
zurückgehalten, kleine durchgelassen werden, sondern eine chemische. 

Eine solche Affinität besteht ja offenbar in Bezug auf das Strychnin, 
ein specifisches Gift für das Centralnervensystem auch vom Blute aus. 
Daraus erklärt es sich auch, dass die Differenz der vom Blute und 
vom Subdurairaura aus wirksamen Dose beim Strychnin etwa um das 
zehnfache geringer ist als beim Natriumferrocyanat. Beim Strychnin 
beträgt die vom Subduralraum aus wirksame Dose etwa Vio der vom 
Blute aus wirksamen, vom Natriumferrocyanat ca. y 100 , wenn man hier 
von einer Wirkung vom Blut aus überhaupt sprechen will. Beim Strychnin 
dagegen kann die Differenz fast verschwinden. 

Besonders bemerkenswerth war in dieser Beziehung ein Fall, wo die gleiche 
Dose von ] / 2 mg bei einem grossen Hunde sowohl vom Subduralraum, als einen Tag 
später vom Blute aus heftig wirksam war. Der Versuch war insofern nicht rein, als 
in Folge einer Pneumonie am 2. Tage die heftigste Dyspnoe bestand, durch welche 
die Erregbarkeit des Centralnervensystems wohl sehr gesteigert war. Sonst hätte bei 
einem 20kg schweren Hund eine Dose von y / 2 mg subetan überhaupt nicht wirken 
dürfen. Trotz der gleichen Energie der Wirkung aber bestand nun der sehr wesentliche 
Unterschied darin, dass am ersten Tage nach der subduralen Einführung die Krämpfe 
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sofort auftraten, während am zweiten Tage eine volle halbe Stunde von der sub- 
cutanen Injection bis zum Eintritt der Krämpfe verstrich. So lange also hatte es ge¬ 
dauert, bis die Nervenzellen soviel Strychnin in sich aufgespeichert hatten, als ihnen 
am ersten Tage in 2 Minuten bereits durch die Cerebrospinalflüssigkeit zugeführt war. 

Dass bei localer Einwirkung auf das Gehirn bezw. ebenso bei sub¬ 
duraler Application Stubstanzen, die vom Blute aus nicht oder wenig 
wirksam sind, zu den heftigsten Erscheinungen Veranlassung geben, ist 
ja nichts Neues, und ein Gegensatz zwischen intracerebraler und sub¬ 
duraler Application, wie ihn Bruno 1 ) constatiren will, besteht nach den 
vorstehenden Ausführungen eben nicht. Es handelt sich vielmehr nur 
um Differenzen des Reizortes. (Wie Bruno das Ferrocyannatrium bei 
subduraler Einführung wirkungslos nennen kann, ist unverständlich 2 ). Wir 
müssen hier vor allem erinnern an die Versuche, welche Landois zur 
Aufklärung der Bilder der Urämie, Bickel 3 ) sowie Biedl und Kraus 
zur Pathogenese der Cholämie angestellt haben. Alle diese Autoren 
bedienten sich der localen Application der in Betracht kommenden Sub¬ 
stanzen auf das Gehirn. Bei diesen Versuchen sehen wir eigentlich kaum 
etwas Anderes, als ein Gewirr von Reizerscheinungen. Die Differenzen 
sind mehr quantitativ als qualitativ. Was nun insbesondere die Wirkung 
des Gallensäuren und ihrer Salze anbetriflft, so könnten z. B. die Proto- 
colle von Bickel auch nach Ferrocyannatrium-Versuchen geschrieben 
sein. Aber abgesehen von der Frage der Specificität der Wirkung, 
können wir gerade auf Grund unser eigenen Versuche im Gegensatz zu 
der Meinung der genannten Autoren nicht zugeben, dass irgend 
eine Beziehung besteht zwischen den Versuchen mit localer 
Application und den in Betracht kommenden Krankheits- 
bildcrn. Für die Begründung der Pathogenese von Krank¬ 
heitserscheinungen kann vielmehr ausschliesslich und allein 
die Methode der Vergiftung vom allgemeinen Kreislauf aus 
maassgebend sein. 

Welches sind nun die Wege, auf denen von der Cerebrospinalflüssig¬ 
keit aus die eingeführten Substanzen so schnell zu den Zellen der grauen 
Substanz in Beziehung treten. Es kann keinem Zweifel unterliegen, dass 
die Lvmphbahnen die Cerebrospinalflüssigkelt und die in ihr gelösten 
Stoffe in das Centralnervensystem befördern. Nach anatomischen Fest¬ 
stellungen von Key und Rctzius münden die perivaseulären Lymph- 
räume des Gehirns frei in den Subarachnoidealraum, und gerade 
bei Injection von Natrium ferrocyanatum kann man mit Hülfe der ßcr- 
linerblaureaction unter dem Mikroskop auf das deutlichste die Anfüllung 


1) Deutsche med. Wochenschr. 1899. S. 369. 

2) Centralblatt für innere Medicin. 1898. 

3) Pathogenese de6 Cholaemie. Wiesbaden 1900. 
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dieser perivasculären Räume mit der Eisen Verbindung zur Anschauung 
bringen. Wenn nun schon anatomisch ein Zusammenhang der perivas¬ 
culären Räume mit den pericellulären Räumen wahrscheinlich ist, so ist 
physiologisch nach den oben berichteten Versuchen der Nachweis als 
erbracht anzusehen, dass aus dem eigentümlichen Lymphgefässsvstem 
des Gehirns Stoffe in die Nervenzellen gelangen können und gelangen 
müssen. Neben dieser Füllung der Lymphräurae sieht man im Präparat 
auch Irabibitionserscheinungen; ob das aber nicht postmortale Processe 
sind, ist nicht mit Sicherheit zu entscheiden. Imbibitionserscheinungen 
sind bei Methylenblaulösungen auch von Bruno beschrieben. 

Die Lösungen von Eisensalzen bieten nun ein sehr bequemes 
Reagens, um die Schnelligkeit der Resorption aus der Cerebrospinalhöhle 
zu prüfen. Solche Versuche sind schon von A. u. E. Cavazzani 1 ) angestellt 
worden. Er fand eine meist sehr langsame Ausscheidung der injicirten 
Jod- und Eisenverbindungen. Es mag sein, dass die Resorption von 
der Cerebrospinalhöhle etwas langsamer von statten geht, wie vom sub- 
cutanen Gewebe aus. Für so auffällig langsam können wie sie nicht 
halten, da wir in einer grösseren Reihe von Versuchen die Berlincrblau- 
reaction nach 15—35 Minuten im Harn, bezw. in den Nieren haben auf- 
treten sehen, nachdem Mengen von einigen Centigrammen in den Sub- 
arachnoidealraum eingeführt waren. Um ganz sicher zu sein, dass nichts 
von der Lösung in das umgebende Gewebe gelangt und von dort aus 
resorbirt wäre, legten wir in einer Reihe von Versuchen die Dura auf 
einige Ccntimetcr bloss und spritzten dann die Lösung unter Leitung 
der Augen ein. Das abweichende Ergebniss der Brüder Cavazzani 
ist vielleicht dadurch zu erklären, dass diese Autoren sehr concentrirte 
Lösungen verwandte, die möglicherweise schwerere Schädigungen des 
Gewebes und der Circulation bedingten. 

Die Thatsache, dass die in die Cerebrospinalhöhle gebrachten Stoffe 
verhältnissmässig schnell zur Ausscheidung gelangen, lässt vermuthen, 
dass sehr bald ein Uebertritt der betreffenden Substanzen aus den Lvmph- 
spalten bezw. den perivasculären Lyraphräuraen in die Capillaren oder 
die kleinen Gefässe statthaben, so dass also die Capillarwand nur in 
der einen Richtung undurchdringlich wäre, ein Verhalten, das in der 
Physiologie nicht ohne Analogon wäre. In der That sieht man bei 
Anstellung der Berlinerblaureaction in den Gcfässen des Gehirns nach 
Injection von Ferrocyannatrium starke Reaction. Trotzdem möchten wir 
mit Sicherheit einen postmortalen Uebergang des Ferrocyannatriums in 
die Gefässe in diesen Präparaten nicht ausschliessen. 

Aus den vorstehenden Ausführungen geht hervor, dass Substanzen, 
die in der Cerebrospinalflüssigkeit gelöst sind, unmittelbar 

1) Centralblatt f. Physiologie. VI. S, 533. 
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an das Centralnervensystem, und auch an bezw. in die Zellen 
der grauen Substanz, je nach dem Ort der Application sowohl 
des Gehirns, wie der Medulla oblongata, wie des Rücken¬ 
markes gelangen können. Die Wirkungen, welche die in die Cere- 
brospinalflüssigkeit, bezw. in den Subarachnoidealraum eingebrachten 
Substanzen so erzeugen können, sind entweder Reizwirkungen oder speei- 
fische Wirkungen. Die Reizwirkungen kommen besonders in Betracht 
bei Einführung von Salzlösungen, beruhen jedoch nicht auf physikalischen 
Ursachen, wie Conccntrationsverhältnissen u. dergl., sondern auf einer 
chemischen Affinität der Substanz des Centralnervensystems zu den be¬ 
treffenden Verbindungen, wie Ferrocyanverbindungen, gallensauren Salzen. 
Die allgemeine chemische Natur dieser Verbindungen bleibt noch zu er¬ 
forschen. Auf dem Blutwege kommen diese Wirkungen nicht zu Stande, weil 
die Capillarwand ein unübersteigliches Hindemiss den wirksamen Substanzen 
entgegensetzt. Bekanntlich hat Behring für die Erklärung der natürlichen 
Immunität schon eine Undurchgängigkeit der Capillarwand angenommen. 

Dass diese Reizwirkungen therapeutisch planmässig zu verwenden 
sind, erscheint sehr unwahrscheinlich. Ähnliche Wirkungen sind am 
Menschen wohl von P. Jacob 1 ) erreicht worden, der ganz kurze 
Zeit (Stunden) nach Infusion von Jodkalilösung in den Subarach¬ 
noidealraum Besserung von Lähmungen u. dgl. sah. Dass es sich hier 
um eine resorptive Wirkung des Jods auf die zu Grunde liegenden 
syphilitischen Processe, in der Art, wie wir sie bei intrastomachaler 
Einführung zu sehen gewohnt sind, gehandelt hat, ist wohl ausgeschlossen. 

Specifische Wirkungen haben wir an dem Beispiel des Strychnins 
betrachtet. Es ist nochmals hervorzuheben, dass diese Wirkungen im 
Princip denen der intracerebralen Injectioncn (Roux und Borrel u. A.) 
gleich sind, und dass die Differenzen nur auf der Verschiedenheit des 
Applicationsortes beruhen, bezw. darauf, dass bei intracerebraler Injection 
die Substanzen in stärkerer Concentration an einzelne Stellen gebracht 
werden, während sie sich bei subduraler Anwendung rascher auf ein 
grösseres Gebiet vertheilen. Es entsprechen diese specifischen Wirkungen 
im Allgemeinen auch den auf dem Blutwege mit denselben Substanzen 
zu erzielenden Effecten. Es zeigt sich jedoch, dass bei Einführung in 
den Subarachnoidealraum die Affinität bestimmter Theile oder Zcll- 
complexe des Centralnervensystems zu gewissen Stoffen nicht mehr in 
vollem Maasse zur Geltung kommt, sondern dass das Centralnerven¬ 
system in gleichmässigerer Weise den wirksamen Substanzen preisgegeben 
erscheint, als bei Zuführung auf dem Blutwege. Andeutungen davon 
haben wir am Beispiel des Strychnins beschrieben. Am deutlichsten 
scheint ,dieses Verhalten bei intracerebraler oder subduraler Anwendung 


1) Deutsche med. Wochenschr. 1900. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



490 


M. LEWANDOWSKY, 


Digitized by 


des Morphiums zu sein, wie sie von Roux und Borrel, bezw. Sicard 1 ) 
und Bruno beschrieben worden sind. Es ist nicht Raum, das hier aus¬ 
zuführen, aber nach den mitgetheilten Versuchen und Protokollen lässt 
sich keineswegs eine principiellc Verschiedenheit der Wirkung schliessen. 
Wir sehen vielmehr nur eine regionäre Verbreitung der Symptome je 
nach der Wahl des Applicationsortes, und zwar unter besonderem Her¬ 
vortreten der tetanoiden Eigenschaften des Morphiums, die für gewöhnlich, 
besonders bei kleinen Dosen, hinter der narcotischen mehr zurückstehen. 

Die therapeutische Verwendung dieser specifischen Wirkungen er¬ 
scheint wenigstens nicht ganz aussichtslos. Es handelt sich hiereinmal 
um die subarachnoideale Einführung von Alkaloiden. Hier ist bisher 
das Cocain verwandt worden (Bier), und zwar im Allgemeinen mit 
nicht schlechtem Erfolge. Die Gefahr besteht hier wohl nach darin, 
dass das Cocain, anstatt seine Wirkung auf die unteren Theile des 
Rückenmarkes zu beschränken, die Medulla oblongata, besonders die 
dort gelegenen Centren afficirt. Nausea, Erbrechen, welche auch beim 
Menschen beobachtet sind, sind schon unangenehm genug. Es besteht 
jedoch auch die Gefahr einer unmittelbaren Lähmung des Athemcentrums, 
welche wir bei Thieren verschiedentlich nach Einführung minimalster 
Mengen von Cocain unter die Dura des Gehirns eintreten sahen. Der 
Hergang war dann der, dass unter einigen krampfhaften Zuckungen in 
den Extremitäten das Thier langsam umsank und zur selben Zeit die 
Athmung völlig sistirte, während das Herz noch minutenlang weiter¬ 
schlug. Also beinah die Wirkung eines Stiches in den noeud vital. 
Mag eine solche Wirkung beim Menschen nach Injection von 5 mg in 
den Lumbaltheil der Cerebrospinalhöhlc aus wenig wahrscheinlich sein, 
so können doch schon Andeutungen davon unangenehm genug werden, 
und wir glauben daher, dass man beim Menschen die Cocainisirung des 
Rückenmarkes nur im äussersten Nothfall vornehmen sollte, d. h. dann, 
wenn weder allgemeine Narcose, noch locale Anästhesie möglich sind. 

Als specifischc Mittel kommen weiter in Betracht die Antitoxine, 
und zwar ausschliesslich wohl das Tetanusantitoxin. Hier ist bekannt¬ 
lich von Roux und Borrel 2 3 ) der Vorschlag gemacht worden, das Anti¬ 
toxin in das Gehirn einzuspritzen. Blumenthal und Jacob 8 ) ver¬ 
suchten die subdurale Methode bei der Ziege ohne Erfolg, Sicard 4 ) 
beim Hunde mit Erfolg bei Einführung sehr grosser Serummengen. Im 
Allgemeinen scheint die intracerebrale Einführung sowohl im Experiment, 
wie practisch (Kocher 5 ]) noch etwas bessere Resultate zu haben, als die 

1) Les injections sous-arachnoidiennes. These de Paris. 1899. 

2) Annales de l’institut Pasteur. 1898. p. 225. 

3) Berliner klin. Wochensclir. 1898. No. 49. 

4) Compt. rendu de la soci6t£ do Biologie. 1898. S. 1057. 

5) Correspondenzblatt f. Schweizer Aerzte. 1899. 
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subdurale. Es kann das nach unserer Meinung kaum dadurch bedingt sein, 
dass das Antitoxin nun auch wirklich in das Gehirn hineingebracht wird, 
eine wohl recht unheimliche Operation. Vielmehr scheint uns die Möglich¬ 
keit vorzuliegen, dass die grössere Wirksamkeit der intracerebralen In- 
jcction durch den Umstand bedingt wird, dass bei ihrer Anwendung das 
Antitoxin in unmittelbarere Nähe der lebenswichtigen Centren der Me- 
dulla oblongata gebracht wird, und es würde sich von diesem Gesichts¬ 
punkte vielleicht der Vorschlag rechtfertigen lassen, das Serum nicht in 
das Gehirn, wohl aber unter die Dura dos Gehirns, vielleicht in der 
Occipitalgegend, zu bringen. 

Im Anschluss an diese Ausführungen seien noch einige^ Worte über 
die Natur der Cerebrospinalflüssigkeit gestattet. Der Streit dreht sich 
um die Frage, ob sie eine Lymphflüssigkeit sei oder nicht, und zwar 
war K. Schmidt (1850) wohl der Erste, welcher im Gegensatz zu der 
herrschenden Ansicht die lymphatische Natur der Cercbrospinalflüssigkeit 
leugnete. Dem steht die Thatsache entgegen, dass anatomisch eine 
Communieation der subarachnoidalen Räume mit echten Lymph räumen 
nachgewiesen ist (Key und Retzius), und dass, wie wir ausgeführt 
habe*), die physiologischen Thatsachen diesem anatomischen Nachweis 
entsprechen. 

Wir glauben, dass sich dieser Widerspruch dadurch erklärt, dass 
man den Begriff der Lymphflüssigkeit gewohnt ist, mit dem Begriff Trans¬ 
sudat (ausden Blutgefässen) zu identificiren. 

Ein Transsudat im physikalischen Sinne darf sich von der Aus¬ 
gangsflüssigkeit nur durch einen geringeren Gehalt colloider Stoffe unter¬ 
scheiden, in Bezug auf Gehalt an anorganischer Substanz muss er mit 
der Ursprungsflüssigkeit übereinstimmen. 

Vergleichen wir den Gehalt der Cerebrospinalfliissigkeit an Eiweiss- 
stoffen, so ist seit K. Schmidt bekannt, dass der Eiweissgehalt der 
Cerebrospinalflüssigkeit (ca. 0,2 pCt.) um das mehrfache hinter dem 
der Blutflüssigkeit (ca. 7 pCt.) und auch der Körperlymphe (im Durch¬ 
schnitt 4,5 pCt.) zurückbleibt. Immerhin kann auch dieser sehr geringe 
Eiweissgehalt nicht mit Bestimmtheit gegen die Transsudatnatur der 
Cerebrospinalflüssigkeit gedeutet werden. Es sei daran erinnert, dass 
der Eiweissgehalt des cachectischen Ascites bis auf 0,03 pCt. herunter¬ 
gehen kann. 

Nun aber fehlen eine ganze Reihe von Eiweisssubstanzen vollständig 
in der Cerebrospinalfliissigkeit. Es fehlt zunächst das Albumin (Halli¬ 
burton 1 ), Hoppe-Seyler). Es fehlen die Lipochrome, denn normale 
Cerebrospinalflüssigkeit ist unter allen Umständen wasserklar. 


1) Journal of physiology. 1888. VIII. 

Zeitschr. f. klin. Mediciu. 40. Bd. H. 5 u. B. 
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Von Cavazzani 1 ) ist das Vorkommen von Ptyalin in der Cerebro¬ 
spinalflüssigkeit behauptet worden. Ich habe in 2 Fällen in je 20 ccm 
normaler Cerebrospinalflüssigkeit vom Menschen kein Ptyalin nach- 
weisen können. 

An die Fermente schliessen sich jene Stoffe, die wir als Alexine 
und Antitoxine bezeichnen. Hier haben Widal und Sicard 2 ) zuerst 
festgestellt, dass die specifischen Agglutinine für den Typhusbacillus in 
der Cerebrospinalttüssigkeit nicht erscheinen. 

Wir selbst hatten Gelegenheit, zusammen mit Herrn Collegen 
E. ßendix auf der I. mcdieinischen Klinik die Cerebrospinalflüssigkeit 
eines Falles von tuberculöser Meningitis auf den Gehalt an specifischen 
Agglutininen gegen den Tuberkelbacillus zu untersuchen und zwar zu 
einer Zeit, wo noch keine Bacillen in ihr nachzuweisen waren, die den 
specifischen Körper hätten binden können. Auch hier vermochten 
wir keine Agglutination nachzuweisen, während das Blut eine starke 
Reaction gab. 

Ich konnte ferner feststcllcn, dass die Cerebrospinalflüssigkeit 
keine lösenden Eigenschaften den Blutkörperchen fremder Thierspecien 
gegenüber besitzt. Es kamen zur Untersuchung 3 Flüssigkeiten vom 
Menschen, 2 vom Hammel, 1 von der Ziege, 3 vom Hund. Die ßlut- 
körperclien stammten vom Kaninchen, Katze und Hund. Nie konnten 
wir auch nur eine Spur von globulicider Wirkung nach weisen, trotzdem 
v/ir die Flüssigkeiten bis 24 Stunden bei einer Temperatur von 38° 
stehen Hessen. Zum Vergleich haben wir eine Reihe von anderen Körper¬ 
flüssigkeiten — Asche, Pleuritisflüssigkeit, Hydroeeleninhalt — unter¬ 
sucht, und haben in diesen die globulicide Wirkung Blutkörperchen 
fremder Species gegenüber nie vermisst. Bei der Prüfung der Cerebro¬ 
spinalflüssigkeit ist nur auf eins zu achten, dass sie nämlich normal, 
d. h. wasserklar ohne jede Beimischung von Blutflüssigkeit ist. In nor¬ 
maler Ccrebrospinalfüssigkeit finden sich keine Alexine. 

Was nun den eventuellen Uebergang von krystalloiden Stoffen aus 
dem Blute in die Cerebrospinalflüssigkeit betrifft, so haben wir zu be¬ 
trachten erstens die normaler Weise im Blute vorhandenen, zweitens 
künstlich eingeführte Stoffe. In Bezug auf die ersten steht hier obenan 
die von K. Schmidt gefundene Thatsache, dass der Gehalt der Cerebro¬ 
spinalflüssigkeit an Kalisalzen den des Blutserums bei Weitem übertrifft. 
Diese Thatsache beweist mit voller Sicherheit, dass die Cerebrospinal¬ 
flüssigkeit kein einfaches Transsudat ist. 

Was nun den Uebergang von künstlich in die Blutbahn eingebrachten 
Substanzen anlangt, so können wir hier die Resultate der Autoren be- 


1) Centralblatt f. Physiologie. 1896. X. S. 145. 

2) Annales de l’institut Pasteur. 1897. p. 373. 
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»tätigen, die feststellen konnten, dass in die Blutbahn gebrachte Sub¬ 
stanzen, wie Ferrocyanverbindungen [Cavazzani 1 )] und Jod [Cavaz- 
zani, Jacob 2 3 )] nicht oder nur ausnahmsweise wieder in der Cerebro¬ 
spinalflüssigkeit erscheinen. Wir selber haben Versuche mit Ferrocyan- 
natrium und Strychnin gemacht. Ferrocyannatrium haben wir nie, 
Strychnin nur in einem Falle — und zwar bei einem Hammel von 
25 kg Gewicht, der die enorme Dose von 5 cg erhalten hatte — nach- 
weisen können. Es ist übrigens nach den oben berichteten Versuchen 
auch logisch klar, dass das Ferrocyannatrium auch nicht zum hundert¬ 
sten Theile in die Cerebrospinalflüssigkeit übergehen darf. Denn sonst 
müssten wir ja auch bei Einführung der Salze in das Blut jene Erschei¬ 
nungen sehen, wie wir sie nach Einführung in den Subarachnoidealraum 
beschrieben haben. 

Wenn also die Cerebrospinalflüssigkeit kein einfaches Transsudat 
aus den Blutgefässen sein kann, so werden wir sie nur als ein speci- 
fisches Product (nicht Secret!) des Gehirns ansehen dürfen. Denn dass 
die Cerebrospinalflüssigkeit aus dem Gehirn selbst (also entweder aus 
den Blutgefässen oder der Substanz) und nicht etwa aus den Choroideal- 
plexus stammt, ist durch directe Beobachtung erwiesen (Spina 8 ). 

Für diese Auffassung spricht in erster Linie wieder der hohe Gehalt 
der Cerebrospinalflüssigkeit an Kalisalzen, weil dieser der eigenthümlichen 
Aschenzusammensetzung des Gehirns selbst 4 * * * ) entspricht. In demselben 
Sinne ist das Vorkommen von Cholin auch in der normalen Cere¬ 
brospinalflüssigkeit (Guraprecht) zu deuten. Wahrscheinlich dürften 
sich bei genauerer Untersuchung grösserer Mengen von Cerebrospinal¬ 
flüssigkeit in ihr noch andere Bestandtheile der Gehirnsubstanz wieder- 
finden. 

Ist die Cerebrospinalflüssigkeit also in der Hauptsache ein speci- 
fisches Product des Gehirns, so ist sie doch anatomisch und physio¬ 
logisch nicht weniger eine Lymphflüssigkeit. Um diesen scheinbaren 
Widerspruch aufzulösen, haben wir uns zu erinnern, dass doch auch die 
Körperlymphe kein reines Transsudat ist. Vielmehr vermittelt sie den 
Stoffwechsel der Organe, sie führt Nährmaterial zu, verbrauchte Stoffe 
ab. Dem specifischen Stoffwechsel der Organe entsprechend wird sie 
auch eine verschiedene Zusammensetzung zeigen. Wenn wir diese speci- 
fische Zusammensetzung bisher kaum haben nachweisen können, so dürfte 
das daran liegen, dass wir die Lymphe immer erst in recht grosser Ent- 

1) Centralblatt f. Physiologie. VI. 

2) Deutsche nied. Wochenschr. 1900. No. 3/4. 

3) Pflüger’s Archiv. 1899. Bd. 76. S. 204. 

4) Nach Geoghegan enthält die Gehirnasche (abweichend von allen anderen 

Organen) ca. 20—30 pCt. Kalisalze und nur ca. 15pCt. Natronsalze. Zeitschr. f. 

physiol. Chemie. I. S. 330. 
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fornung an ihrer Ursprungsstelle, meist erst nach einer Passage durch 
Lymphdrüsen, zu Gesicht und zur Untersuchung bekommen. Die Ver¬ 
hältnisse liegen eben für das Gehirn ganz eigenartig. Dass aher 
auch die Körperlymphe sich nicht allein durch ihren geringeren 
Eiweissgehalt vom Blutserum unterscheidet, ist jüngst von Asher 
und Barkera 1 ) nachgewiesen. Nehmen wir nun keinen Anstand, die 
Cerebrospinalflüssigkeit in der Hauptsache als den Orgaiiantheil 
der Lymphe anzusprechen, so haben wir doch kein Recht, ihr den 
Charakter eines Transsudates vollkommen abzuerkennen, besonders 
mit Rücksicht auf den Einfluss des Blutdruckes auf die Absonderung. 
Ein Transsudat im physikalischen Sinne ist die Cerebrospinalflüssigkeit 
ja sicherlich nicht. Aber wir wissen seit lleidenhain, dass die 
Capillarwand auch keine Membran im physikalischen Sinne ist, son¬ 
dern dass die Lebenseigenschaften des Endothels die Natur des Trans¬ 
sudates in erheblichem Grade bestimmen. Es ist nicht unnatürlich, an¬ 
zunehmen, dass die Capillaren der einzelnen Organe (wie z. B. auch die 
der Nieren) bestimmte specifische Eigenschaften haben, die sie befähigen, 
gewisse Stoffe hindurchfiltriren zu lassen, andere zurückzuhalten, und so 
die Art des Transsudates zu ändern. Dass gerade die Capillaren des 
Centralnervensystems die Fähigkeit haben, bestimmte künstlich in die Blut¬ 
bahn eingeführte Substanzen zurückzuhalten, haben wir ausführlich gezeigt, 
und wenn wir ihnen dieselbe Fähigkeit auch normalerweise im Blute vorhan¬ 
denen Stoffen gegenüber zuschreiben, so können wir mit dieser Einschränkung 
eine Transsudationsnatur der Cerebrospinalflüssigkeit nicht leugnen. 

Es entspricht also unseren Kenntnissen von der Cerebrospinal¬ 
flüssigkeit, wie unseren Anschauungen von der Lymphe, wenn wir zu¬ 
sammenfassend sagen: Die Cerebrospinalflüssigkeit ist eine 
Lymphfliissigkeit, »Sie ist nur zum geringsten Theile Trans¬ 
sudat, als solches zwar modificirt durch die specifischen 
Eigenschaften der Gehirncapillaren. In der Hauptsache ist 
sie als ein specifisches Product der Gehirns aufzufassen, und 
stellt so denjenigen Antheil der Lymphe dar, der der Organ- 
thätigkeit seinen Ursprung verdankt. 

Dem Curatorium der Gräfin-Bose Stiftung sage ich meinen 
Dank für die Bewilligung eines Stipendiums, das zum Theil für die vor¬ 
liegende Untersuchung verwendet wurde. 

1 ) Vgl. Asher, Deutsche med. Wochenschr. 1898, S. 730. 


Druck von L. Schumacher in Berlin. 


Difitized by 


Gch igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CAUFORNL 




’ti 



cm. 


emo. 


SatS 


l O ... - ••• -»PW 


ö# .Vi* 


~ t yyf.- 4 ~ 

...V,. - 

\ s ? , * *i£ ' • 1 .*• •• WUMtä'&'W '*'•»•«•• 


///. //«. //?/ 


r/A. * 


r//o. ' >r>- 


r ^7 r 


■<7>. Of/r/. 


«/. r//» 




* 9 


^ «//?• r//.ö. ocu/.o. 


» "rthtJtr.w. 


' ■} ?i* m, L'fh. 1* 't fr' %, 


Google 


Original fram 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Digitized by 







Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zeitsdirifl Fklin . Mediän, Bd.XL 


Taf.'H. 




JYcra ätf 'rgerjez 


Digitized by 


Go gle 


Original frorn 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




























































Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Taf'JIf 


Zeitschrift f. klin .Mcdicüi BdXL 

0 m. st 



" v .j£m 

% 

H '■ >Sv», Vs 

ß 1 «•„ V <* -4 

i- Ot f> ft)*- 4 

exp 

*■> m o 

Jfer 


. ' 

«3js, 't t%, 

* ^3 

<3$ $ 


e 

#*i5» 


' 


,Of- 




C> 


ü r 

% 


f £ 




f 

$* ** 


$ 

*> 




& ! JS ®*' i4a# Mf 

r, ».'/* '■■ ! r-#f fe“' / 
# ' . '/ t c UrtPZlf'Jl* ä 

«r-'f ■% I? 

&. * / tf’fjd 

If r ** *. 


<* & 


Digitizedl by 


Google 



Original from 

UNlVÖ^TYuOF^ÄMJEPßNlA 




4 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Z citschriSl fklm Me dicht. Bd XL 


Taf./V. 



Fi{J 6 



Digitized by 


Gck gle 


Fig 7. 







T 

*c. Bt 
4g? W 


ff H 

* P 


WA Keyri Luh Jn&tßertin. S *2. 


Original ffom 

UNIVERSITY OF CALIFORNI 






Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zeitschrift f. Hin. Medicin. Bd. XL. 


Tafel V. 



Digitized by Gck gle 


Original frorn 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 













Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Go igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





□ igitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Go igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 







m.' VvnA 


^ iWik’ "''f ' | 


FOR REFERENCE 


>.v 


NOT TO BE TAKEN FROM THE ROOM 

5? CAT. HO. 13 SIS 


i &„ mmffi 
ilptMäp - - 


) Al vtfiQW y/:- < t fy % 

mämmwk f 

ftjL IjM f $: !Li ■ 


' A 




WÄL 

■ w r. r Kr 9 ' 



* ^ 


University i 






l fcfcfc* 


• - ’ r fef# ! li» B 


^T\ ,^ 4 ff 

nVi 7 

-ffiAfc 

/ y/; »' . 

/£<VVN| > 

fipl frapV^ U , 

»F CALIFORNIA 















